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Список литературы
ПРЕДИСЛОВИЕ
Искусственную вентиляцию лёгких (ИВЛ) применяют еже​дневно у многих тысяч больных во время оперативных вмеша​тельств и в процессе интенсивной терапии. Для большинства анестезиологов и реаниматологов ИВЛ — рутинная процедура. Од​нако кажущаяся некоторым врачам простота и «привычность» ИВЛ не гарантируют от ошибок и связанных с ними осложнений. Различным проблемам теории и практики ИВЛ посвящено огром​ное число исследований. Это свидетельствует, что далеко не все во​просы разрешены. В то же время сфера применения ИВЛ значительно расширяется. Различные методы искусственной вен​тиляции используют не только анестезиологи и реаниматологи, но и терапевты, невропатологи, токсикологи, врачи скорой помощи.

За последние 10 лет произошли значительные изменения во многих концепциях и подходах к респираторной поддержке. В первую очередь это касается разработки и внедрения в практику новых способов и режимов ИВЛ, особенно вспомогательной венти​ляции лёгких (ВВЛ). Усовершенствованы методы проведения ИВЛ и ВВЛ без интубации трахеи через маску и трахеальный катетер.

Отечественные анестезиологи и реаниматологи получили возможность использовать многие современные аппараты ИВЛ (респираторы), которые обладают широкими функциональны​ми возможностями. Значительно расширились также возмож​ности инструментального обследования больных и монито​ринга. В то же время опыт показывает, что все эти возможности используются не всегда в достаточной степени и методически правильно. Это не только обедняет арсенал средств респиратор​ной поддержки, но и может принести вред больному.

Различные вопросы применения искусственной и вспомога​тельной вентиляции освещены в журнальных статьях, но обобщающих работ, посвященных современным методам ИВЛ и ВВЛ, в отечественной литературе нет, поэтому мы сочли своевременным выпустить в свет данное руководство. Авторы располагают более чем 20-летним опытом исследований и практической работы, основанным на применении ИВЛ и ВВЛ в операционной, палатах интенсивной терапии и во внегоспи-тальных условиях более чем у 3000 больных.

Считаем необходимым сделать три важных, на наш взгляд, замечания.

Первое. В зарубежной литературе в последние годы получил достаточно широкое распространение термин «respiratory sup​port» — респираторная поддержка. Мы считаем этот термин вполне правомочным, если под ним понимают методы, позволяющие обеспечить полноценную вентиляцию лёгких, когда самостоятельное дыхание выключено, утрачено или резко нарушено. В данном руко​водстве мы будем неоднократно пользоваться этим термином.

Не следует ставить знак равенства между респираторной под​держкой и респираторной терапией. Последнее понятие гораздо шире, в него входит комплекс методов, улучшающих тканевый га​зообмен воздействием на аппарат вентиляции, кровообращение и метаболизм [Зильбер А.П., 1986]. Что же касается респираторной поддержки, то основными её компонентами являются ИВЛ и ВВЛ. Второе. Предлагая читателю те или иные рекомендации, мы старались учитывать накопленный к настоящему времени опыт мировой практики, предполагающий, что в распоряже​нии врача имеется современная высококачественная аппара​тура. Однако это совсем не означает, что эффективную респи​раторную поддержку невозможно осуществить с помощью ши​роко распространенных отечественных респираторов. Под​тверждение этому — десятки тысяч успешно проведенных анестезий при сложнейших операциях и тысячи спасенных жизней больных с тяжелейшими формами дыхательной недо​статочности, многочисленные глубокие исследования, проведен​ные в нашей стране с помощью относительно простых аппаратов с ограниченным выбором режимов. Поэтому всюду, где это воз​можно, мы представляем альтернативные рекомендации для тех, кто не располагает архисовременной импортной аппарату​рой, хотя знать о её существовании и возможностях необходимо. Третье. Мы сознательно не касаемся вопросов респиратор​ной поддержки у детей, так как не имеем достаточного клини​ческого опыта в этой области и считаем эту исключительно важную проблему прерогативой специалистов, работающих в педиатрической анестезиологии и реаниматологии.

Авторы отдают себе отчет, что и многие другие проблемы ИВЛ и ВВЛ не нашли отражения в этой книге, но, несмотря на это надеют​ся, что она поможет врачам различных специальностей в их работе. Авторы приносят глубокую благодарность коллективам от​деления реанимации Онкологического научного центра им. Н.Н.Бло-хина РАМН, отдела анестезиологии Научного центра хирургии РАМН, отделения реанимации и лаборатории экспериментальной и клинической патофизиологии Московского областного научно-исследовательского клинического института им. М.Ф.Владимир​ского Минздрава РФ, а также зав. отделением кардиореанимации НЦХ РАМН, профессору А.А.Еременко, зав. лабораторией аппара​тов ИВЛ ВНИИМП доктору техн. наук Ю.С.Гальперину и зав. отделе​нием реанимации Московской городской клинической больницы № 33 В.В.Константинову за предоставленную возможность проведения ис​следований, помощь в работе и многочисленные ценные указания при подготовке этого руководства.

РАЗДЕЛ I
ОБЩИЕ ВОПРОСЫ РЕСПИРАТОРНОЙ ПОДДЕРЖКИ
В этом разделе мы касаемся вопросов, имеющих значение для всей проблемы респираторной поддержки как в анестези​ологии, так и в интенсивной терапии. В нем помещены главы, посвященные патофизиологии искусственной и вспомогатель​ной вентиляции лёгких и способов присоединения респирато​ра к дыхательным путям больного. По традиции этот раздел должен был бы начаться с краткого описания основ физиоло​гии внешнего дыхания, однако эти вопросы в достаточной мере отражены в многочисленных руководствах и монографи​ях и мы вряд ли можем что-либо добавить. Поэтому мы сочли правильным начать изложение с общих представлений об ост​рой дыхательной недостаточности, хотя эти данные относятся в первую очередь к интенсивной терапии и в меньшей к анес​тезиологии. Однако оперативное вмешательство и анестезия сами по себе могут явиться причиной развития острых нару​шений дыхания; кроме того, считаем, что понимание особен​ностей воздействия методов респираторной поддержки на организм невозможно без четкого представления о том, что такое дыхательная недостаточность.

Г л а в а 1

ОБЩИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ОСТРОЙ 

ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
1.1. Определение понятия
Имеется множество определений дыхательной недостаточ​ности. Не вдаваясь в анализ и критический обзор разноречи​вых взглядов многих исследователей, приведем определение, основанное на принятом в 1962 г. на XV Всесоюзном съезде те​рапевтов, с небольшим, но практически важным дополнени​ем. Это определение отражает взгляды классиков отечествен​ной физиологии и терапии Л.Л.Шика и А.Г.Дембо. На наш взгляд, оно лучше всего подходит для клинической практики.

Дыхательная недостаточность — состояние организма, при котором либо не обеспечивается поддержание нор​мального напряжения Оз и СОа в артериальной крови, либо оно достигается за счет повышенной работы внешне​го дыхания, приводящей к снижению функциональных возможностей организма, либо поддерживается искусст​венным путем1.

Как видно из этого определения, дыхательная недостаточ​ность совсем не обязательно проявляется гипоксемией и ги-перкапнией, при медленном развитии включается ряд компенсаторных механизмов (в первую очередь усиленная ра​бота дыхания), позволяющих длительно поддерживать РаСО2  и РаС(>2 на приемлемом для организма уровне. На ранних ста​диях медленно развивающегося процесса нарушения газового состава и кислотно-основного состояния (КОС) крови могут возникать только при физической нагрузке. Дыхательная не​достаточность бывает острой и хронической. Последняя нарас​тает постепенно, развивается в течение многих месяцев или лет. Для нее характерно сочетание гипоксемии с гиперкап-нией, но рН может длительно оставаться в пределах нормаль​ных значений. Расстройства гемодинамики также возникают достаточно поздно, а поражение недыхательных функций лёгких — в основном в финальной стадии и при декомпенсации. Острая дыхательная недостаточность (ОДН) имеет важные ка​чественные отличия от хронической.
Острая дыхательная недостаточность — быстро нарас​тающее тяжелое состояние, обусловленное несоответстви​ем возможностей аппарата внешнего дыхания метаболи​ческим потребностям органов и тканей, при котором на​ступает максимальное напряжение компенсаторных меха​низмов дыхания и кровообращения с последующим их истощением. Даже при максимальном напряжении ком​пенсаторных механизмов не обеспечивается нормальное РаСО2  и нормальное РаС(>2. ОДН всегда сопровождается нарушениями гемодинамики.
Для ОДН характерно быстрое развитие, уже через несколь​ко часов, а иногда и минут может наступить смерть больного.
1 Нарушение оксигенации артериальной крови может быть вызвано другими причинами (низкое Ff>^, внутрисердечный шунт при врожден​ных пороках сердца и др.), но, строго говоря, это не относится к дыха​тельной недостаточности.
Характерным признаком ОДН является гипоксемия (если она не устранена искусственным путем). При большинстве форм ОДН гипоксемия чаще всего сочетается с гипокапнией, по​вышение РаСО2 происходит в далеко зашедших стадиях, а также при некоторых формах ОДН, о чем будет сказано ниже. На раннем этапе возникают сдвиг рН в кислую сторону за счет генерализованных нарушений гемодинамики и нарушение ме​таболических функций лёгких.
1.2. Классификация и патогенез острой дыхательной недостаточности
В литературе предложено множество классификаций ОДН. В практической работе можно использовать предложенное Ю.Н.Шаниным и А.Л.Костюченко (1975) деление ОДН на вен​тиляционную, когда нарушена механика дыхания, и парен​химатозную, которая обусловлена патологическими процес​сами в лёгких. Также целесообразно различать первичную ОДН, связанную с повреждением органов и систем, входящих в анатомо-физиологический комплекс внешнего дыхания, и вторичную, которая возникает в результате развития патоло​гических процессов в системах, не относящихся непосредст​венно к органам дыхания, но сопровождающихся резким повышением потребления кислорода, которбе по тем или иным причинам не может быть обеспечено системой дыхания [Кассиль В.Л., Рябова Н.М., 1977]. Вторичная ОДН всегда со​провождается недостаточностью кровообращения или возни​кает на её фоне. Этиологическую и патогенетическую сущ​ность дыхательной недостаточности наиболее полно, на наш взгляд, отражает классификация Б.Е.Вотчала (1973). Она была предложена для хронической дыхательной недостаточ​ности, но, с некоторыми дополнениями, хорошо отражает также этиологию и патогенез ОДН.
A. Центрогенная дыхательная недостаточность.
Б. Нервно-мышечная дыхательная недостаточность.
B. Париетальная или торакодиафрагмальная дыхательная не​достаточность.
Г. Бронхолегочная дыхательная недостаточность.
1) обструктивная; .. - >,
2) рестриктивная (ограничительная);
3) диффузионная.
Особой формой является дыхательная недостаточность, вы​званная первичным поражением легочного кровообращения.
А. Центрогенная ОДН. Возникает при травмах и заболе​ваниях головного мозга, сдавлении и дислокации его ствола, в
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Рис. 1.1. Некоторые типы нарушений дыхания. '"
а — дыхание Чейна—Стокса; б — центральная нейрогенная гипервентиляция; в/--апнейстическое дыхание; г — групповое периодическое дыхание; д -* «Тгис+ичвсков дыхание [Плам Ф., Познер Дж.Б., 1986]. : i, .• ' ,,у, •
раннем периоде после клинической смерти, при некоторых интоксикациях (опиаты, барбитураты и др.), нарушениях аф​ферентной импульсации. Как известно, регуляция дыхания осуществляется сложной и политопной системой. В нее входят хеморецепторы продолговатого мозга, реагирующие на СО2 и Н-ионы; хеморецепторы каротидных и аортальных рефлексо​генных зон, реагирующие на уровень оксигенации артериаль​ной крови; ирритантные, юкстакапиллярные и термочувст​вительные рецепторы лёгких и дыхательных путей; рецепто​ры растяжения в лёгких и грудной клетке; опиатные рецепто​ры мостомедуллярной зоны, которые реагируют на концент​рацию эндорфинов (опиоидные пептиды); определенные зоны коры головного мозга; ретикулярная формация; передние рога спинного мозга и др. [Шик Л.Л., 1994]. Весь этот комплекс оп​ределяет основные паттерны дыхания (частоту, глубину, дли​тельность фаз вдоха и выдоха, ритмичность, распределение скорости потока внутри фаз и т.д.) и обеспечивает соответст​вие легочной вентиляции метаболическим потребностям орга​низма [Бреслав И.С., 1994]. Достаточно нарушения хотя бы одного из механизмов регуляции дыхания, чтобы изменить весь процесс легочной вентиляции.
Наиболее яркий клинический симптом центрогенной ОДН — нарушение ритма дыхания или появление патологи-
ческих ритмов. К последним относятся дыхание Чейна—Сток​са, характерное для поражения переднего мозга; центральная нейрогенная гипервентиляция (повреждение гипоталамуса); апнейстическое и групповое периодическое дыхание (повреж​дение нижних отделов покрышки мозга); дыхание Биота, или атактическое дыхание (поражение верхних отделов ствола); дыхание агонального типа (гаспинг), возникающее при по​вреждении продолговатого мозга и в агональном периоде. Одной из форм центрогенных нарушений дыхания является потеря дыхательного автоматизма с сохраненным произволь​ным контролем (синдром,«проклятия Ундины») [Плам Ф., По​знер Дж.Б., 1986; Попова Л.М., 1993; Зильбер А.П., 1994]. При так называемом синдроме деэфферентации (locked-in), возникающем при обширных инфарктах ствола мозга, поли-нейропатиях, боковом амиотрофическом склерозе, описана полная утрата произвольной регуляции дыхания при сохране​нии дыхательного автоматизма и реакции на избыток СОз [По​пова Л.М. и др., 1983]. Часть из этих нарушений представлена на рис. 1.1.
Следует подчеркнуть, что, с одной стороны, расстройства центральной регуляции дыхания в клинической практике ни​когда не бывают изолированными, к ним, как правило, присо​единяются нарушения проходимости дыхательных путей, вентиляционно-перфузионных отношений в лёгких и др. С дру​гой стороны, практически все формы ОДН, особенно в далеко зашедших стадиях, сопровождаются нарушениями централь​ного управления дыханием, при этом совсем не обязательно, чтобы больной был в коматозном состоянии. К сожалению, в практической работе эти нарушения не всегда распознаются и им часто не уделяется достаточного внимания.
Б. Нервно-мышечная ОДН. Развивается при расстройствах передачи нервного импульса дыхательным мышцам и наруше​нии их функций. Она возникает при травмах и заболеваниях спинного мозга с поражением передних рогов его шейного и грудного отделов, некоторых экзогенных интоксикациях (от​равлениях курареподобными веществами, мускаринами, фос-форорганическими соединениями, при остаточном действии миорелаксантов после общей анестезии и др.), а также при на​рушениях сократимости дыхательных мышц: при судорожном синдроме любого происхождения, миастении, синдроме Гийе-на—Барре и т.д. Кроме того, нервно-мышечная ОДН может раз​виться при тяжелых водно-электролитных нарушениях, особенно при выраженной гипокалиемии.
При нервно-мышечной ОДН всегда нарушается функция дыхательных мышц, в результате чего в той или иной мере на​рушается их способность выполнять работу по обеспечению ды​хания. Напомним, что эти мышцы делятся на мышцы вдоха,
основные (диафрагма, наружные межреберные мышцы) и вспо​могательные (лестничные мышцы и мышцы шеи) и мышцы вы​доха (мышцы передней брюшной стенки, внутренние меж​реберные) [Исаев Г.Г., 1994]. Хотя они составляют всего 7 % массы тела, но при спокойном дыхании потребляют от 20 до 50 мл кислорода в 1 мин (10—20 % УОз), а при большой физи​ческой нагрузке и патологических состояниях до 1000— 1500 мл О2 в 1 мин [Зильбер А.П., 1984; Рябов Г.А., 1994, и др.]. Работа дыхания в спокойном состоянии составляет 0,2— 0,35 кгм/мин, причем на преодоление эластического сопротив​ления затрачивается 70 % работы, а неэластического — 30 % .
Характерная черта этой формы ОДН — раннее развитие ги-повентиляции и гиперкапнии, хотя в начальном периоде в за​висимости от этиологии может наблюдаться увеличение минутного объема дыхания (МОД) за счет выраженного тахип-ноэ при уменьшенном дыхательном объеме (Ут). Гиперкапния, сопровождаясь увеличением РдСОз, приводит к снижению РдО2 вследствие изменения состава альвеолярного газа. Рано также возникают явления бронхиальной обструкции в связи с нарушением процесса откашливания (см. ниже). Кроме того, гиповентиляция ведет к снижению активности сурфактанта, развитию микроателектазов [Шик Л.Л., Канаев Н.Н., 1980; Weiss J. et al., 1987, и др.].
В. Париетальная, или торакодиафрагмалъная, ОДН. Развивается при болевом синдроме, связанном с дыхательны​ми движениями (травма, ранний период после операций на ор​ганах грудной клетки и верхнего этажа брюшной полости), нарушении каркасности грудной клетки (множественный «окончатый» перелом ребер по нескольким линиям, обширная торакопластика), сдавлении лёгкого массивным пневмо-, гемо- или гидротораксом, нарушении функции диафрагмы. Во всех этих случаях значительно уменьшается vt и компенса​ция до определенного предела осуществляется за счет учаще​ния дыхания. Так же, как и при нервно-мышечной ОДН, происходит расстройство кашлевого механизма, декомпенса​ция быстро приводит к альвеолярной гиповентиляции и раз​витию гиперкапнии. Кроме того, гиповентиляция лёгкого или его долей обусловливает быстрое развитие ателектазов и вос​палительных процессов (см. ниже).
Г. Бронхолегочная ОДН. С этой формой дыхательной не​достаточности анестезиологу и реаниматологу приходится иметь дело, пожалуй, чаще всего. Отметим, что при всех ос​тальных формах ОДН нарушения функций лёгких и дыха​тельных путей обязательно присутствуют и играют весьма важную роль, особенно в далеко зашедших стадиях. В конеч​ном счете патогенетические механизмы, приводящие к гипок-семии (а затем и к гиперкапнии), при бронхолегочной ОДН
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Рис. 1.2. Схема вентиляционно-перфузионных отношений в лёгких в норме (а) и при патологии (6).
заключаются в первую очередь в нарушении вентиляционно-перфузионных отношений. Как известно, в норме перфузия кровью происходит в тех участках лёгких, которые в это время вентилируются (рефлекс фон Эйлера). Именно в этих участках и осуществляется газообмен между альвеолярным воздухом и кровью легочных капилляров. У здорового челове​ка вентиляционно-перфузионное отношение (va/qt) равно 0,8—0,83. Не вентилируемые в данный момент участки лёгких находятся в состоянии «физиологического ателектаза», перфузии в них нет. Если эти участки начинают вентилиро​ваться (например, при физической нагрузке), легочный крово​ток перераспределяется и перфузия захватывает и эти зоны. При ряде патологических процессов это соответствие наруша​ется и тогда в лёгких возникают три зоны (рис. 1.2). В первой, где имеются и вентиляция, и перфузия, происходит газооб​мен. Во второй (пунктирная штриховка) альвеолы вентилиру​ются, но нет перфузии, а следовательно, и газообмена. Эта зона входит в объем физиологического мертвого пространства (Vrj) и значительно увеличивает его. Для вентиляции важна не столько сама величина vd, сколько отношение объема мертво​го пространства к дыхательному объему (V-г). В норме отноше​ние vd/vt не превышает 0,3, т.е. 70 % вдыхаемого за один вдох воздуха участвует в газообмене и 30 % остается в мерт​вом пространстве. Увеличение vd/vt означает, что организм в большей мере расходует энергию на вентиляцию мертвого пространства и в меньшей — на альвеолярную вентиляцию. В качестве компенсаторной реакции происходит увеличение МОД сначала за счет повышения vt (если это возможно), а затем за счет увеличения частоты дыхания. При этом возрас​тают энергетические затраты на дыхание.
Еще большую опасность представляет третья зона (сплош​ная вертикальная штриховка), где есть кровоток, но нет венти​ляции и соответственно газообмена. Притекающая в эту зону венозная кровь оттекает из нее неартериализованной. Смеши​ваясь с кровью, оттекающей от вентилируемых участков, она создает венозное примешивание к артериальной крови, т.е. уве​личивает шунт справа налево. В норме этот шунт не превышает 7 % от объема кровотока. При увеличении шунта развивается гипоксемия, которую организм не может компенсировать по​вышением работы дыхания. В начальных стадиях ОДН, как уже упоминалось, гипоксемия сочетается с гипокапнией за счет усиленной вентиляции тех участков лёгких, где происхо​дит газообмен. Однако гипервентиляция, способствуя усилен​ной элиминации СОз, не может насытить гемоглобин кисло​родом более чем до 100 % и та часть крови, в которой SaC>2 оста​лось низким, примешиваясь к полностью артериализованной, создает венозное примешивание.
Увеличение вено-артериального шунта в лёгких приводит к повышению альвеолярно-артериальной разницы по кислороду [D(A—a)C>2]. У здорового человека при дыхании воздухом она не должна превышать 20 мм рт.ст., а при дыхании 100 % кис​лородом — 100 мм рт.ст. Возрастание D(A—а)СО2  ведет к сни​жению РаСО2 , увеличить которое можно, только повысив РдСО2 -Однако при значительном увеличении D(A—a)O2, например до 450 мм рт.ст. и более, даже дыхание 100 % кислородом (FjO2 = 1,0) не устраняет гипоксемии.
Различают обструктивную и рестриктивную бронхолегоч-ную ОДН. «В чистом виде» они развиваются достаточно редко, как правило, мы имеем дело со смешанными формами, при ко​торых может превалировать тот или другой процесс.
1) Обструктивная ОДН. Возникает при нарушениях про​ходимости дыхательных путей: верхних (западение языка, по​падание инородного тела в гортань или трахею, отек гортани, выраженный ларингоспазм, гематома, опухоль, странгуляция и др.) и нижних, т.е. бронхов (бронхоспазм, бронхорея, нару​шения откашливания, преждевременное закрытие дыхатель​ных путей и др.).
Необходимо, хотя бы вкратце, остановиться на патогенезе нарушений эвакуации бронхиального секрета, продуцируемо​го бронхиальными железами в норме от 10 до 50 мл в сутки [Фе​досеев Г.Б., 1994]. Его продвижение от мелких к крупным бронхам происходит под воздействием биений ворсинок рес​нитчатого эпителия, выстилающего стенки бронхов. Ворсинки совершают до 1000 движений в минуту [Зильбер А.П., 1984]. Каждая ворсинка представляет собой волосок со структурой, похожей на коготь на конце, который захватывает вязкий сек​рет. Большая часть ворсинки находится в слое секрета с низкой
• вязкостью, но «коготь» проникает в область высокой вязкости. ИВорсинки движутся регулярно и синхронно и продвигают сек-•Ьет со скоростью 0,3—1,0 мм/мин в мелких бронхах и 10— КО мм/мин в трахее [Conway J.H., Holgate S.T., 1991]. ^Эффективность продвижения секрета в трахею зависит от вяз​кости секрета, т.е. от его гидратации. Из трахеи и крупных бронхов секрет удаляется при помощи механизма откашлива​ния. Откашливание состоит из 5 последовательных фаз: 1) каш-левое раздражение (не наступает, если больной в коме); 2) глубокий вдох (не наступает, если больной не может его сде​лать); 3) смыкание голосовой щели (нет, если больной интуби-рован или сделана трах'еостомия); 4) экспираторное напря​жение при закрытой голосовой щели (невозможно, если пора​жены мышцы выдоха или при парезе кишечника); 5) раскры​тие голосовой щели и изгнание воздуха со скоростью 5—6 л/с. (не произойдет, если не было хотя бы одной из предшествую​щих фаз). Из приведенных данных видно, что кашель не только сложный акт, эффективность которого резко снижается под воздействием многих факторов. Кроме того, процесс эвакуации бронхиального секрета нарушается вследствие изменений рео​логических свойств самого секрета в результате гипогидрата-ции организма или поступления в дыхательные пути сухого и несогретого воздуха. В этом случае он становится слишком вяз​ким, а кроме того, резко нарушается функция ворсинок реснит​чатого эпителия, они перестают двигаться или движутся несинхронно. Эти явления значительно усиливаются при вос​палительных процессах в бронхах. Тогда секрет начинает на​капливаться в дыхательных путях, нарушая их проходимость. Но нарушение проходимости дыхательных путей происходит не только вследствие задержки в них секрета. Другой важной причиной является преждевременное экспираторное закрытие дыхательных путей (ЭЗДП).
ЭЗДП — физиологический феномен, наступающий в конце нормального выдоха. Спадение мелких бронхов происходит по трем причинам:
1 — в конце выдоха выравнивается давление между бронхами и
плевральной полостью, когда давление в плевральной полости превышает давление в бронхах, они закрываются;
2 — движущийся поток оказывает на стенки бронхов меньшее
давление, чем неподвижный воздух в окружающих альвеолах (закон Бернулли);
3 — во время выдоха лёгкие уменьшаются в размере,
соответственно уменьшается диаметр мелких бронхов, они спадаются под действием поверхностного натяжения.
Каждый анестезиолог, использовавший для ручной венти​ляции не мешок, а мех аппарата, знает, что если при выдохе
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Рис. 1.3. Давление в ды​хательных путях. Объ​яснение в тексте.
сильно потянуть за мех, выдох прерывается (симптом «воз​душной ловушки»). Причина этого явления — преждевремен​ное ЭЗДП в результате создания в них отрицательного давле​ния. Если после этого мех отпустить, он сам поднимается — выдох продолжается, дыхательные пути снова раскрываются.
Преждевременному ЭЗДП способствуют поражение опор​ных структур мелких бронхов и сдавление их расширенными перибронхиальными артериями, снижение тонуса стенок крупных бронхов, снижение активности сурфактанта и увели​чение силы поверхностного натяжения в бронхиолах и мелких бронхах, форсированное дыхание с усиленным выдохом, пере​полнение кровью малого круга кровообращения. В наиболее тяжелых случаях экспираторный коллапс может происходить в главных бронхах и даже в трахее. При бронхоскопии хорошо видно, как во время выдоха мембранозная часть трахеи и сли​зистая оболочка крупных бронхов пролабируют в их просвет.
Преждевременное ЭЗДП приводит к усилению рестриктив-ных процессов (см. ниже), снижению функциональной оста​точной емкости (ФОБ) лёгких, гипоксемии и требует значи​тельного увеличения давления в дыхательных путях для рас​правления бронхов [Николаенко Э.М., 1989].
В различных участках бронхиального дерева обструктивные процессы развиваются по-разному. Это приводит к усилению регионарной неравномерности вентиляции лёгких и увеличе​нию шунтирования крови справа налево. Нарушение проходи​мости верхних дыхательных путей может возникнуть быстро, например при их обтурации инородным телом. Если не принять энергичные меры, то наступит смерть от асфиксии. Но чаще об​струкция бронхов развивается постепенно. При этом вначале газовый состав крови существенно не меняется, поскольку уси​ливается работа дыхания. Однако нарастающее бронхиальное сопротивление увеличивает энергетическую цену дыхания и приводит к истощению компенсаторных механизмов. Возника-
ет гипоксемия, к которой затем присоединяется гиперкапния. Нарушение бронхиальной проходимости проявляется повыше​нием аэродинамического сопротивления (R — resistance). Со​противление дыхательных путей характеризуется частным от деления резистивного давления (рис. 1.3), образованного дви​жением потока газа (если нет потока, то нет и резистивного со​противления) на скорость потока:
R = Pres/V [см вод.ст./л х с"1]. = ; :
-\f, -, ,. , ,\
У здорового человека R не превышает 4—5 см вод.ст./л х с"1. В современных респираторах величина R обычно отражается на экране дисплея или специальном цифровом индикаторе.
2) Рестриктивная ОДН. Строго говоря, термин «рестрик​ция» больше относится к хронической дыхательной недоста​точности. Однако, на наш взгляд, он хорошо отражает и процессы, которые происходят в легочной паренхиме при ОДН. Рестриктивная ОДН возникает при травме и заболевани​ях лёгких, после обширных резекций и т.д. и сопровождается снижением эластичности лёгких, следовательно, каждый вдох требует значительного повышения работы дыхания. Причина​ми развития этой формы ОДН могут быть пневмонии, обшир​ные ателектазы, нагноительные заболевания, гематомы, пнев-мониты. Своеобразным процессом, вызывающим тяжелую ОДН, является респираторный дистресс-синдром, называемый также «шоковым лёгким».
Одним из основных механизмов рестрикции при ОДН явля​ется снижение продукции и активности сурфактанта, что со​провождается увеличением сил поверхностного натяжения не только в альвеолах, но также в бронхиолах и мелких бронхах. В результате альвеолы стремятся к спадению, возникают мно​жественные необтурационные ателектазы, которые крайне трудно поддаются расправлению.
Другим важнейшим механизмом уменьшения эластичнос​ти лёгких является накопление воды в интерстиции [Никола​енко Э.М., 1989; Peters R.M., 1984], повреждение его белков (в первую очередь эластина и фибронектина). Интерстициаль-ный отек может развиваться в результате повышения давле​ния в малом круге кровообращения, увеличения проница​емости альвеолярно-капиллярной мембраны, резкого сниже​ния онкотического давления плазмы. Особенно увеличивается накопление воды в интерстиции лёгких при гиперкапнии [Ко​четков С.Г. и др., 1994], а также у больных со сниженными ре​зервами кардиореспираторной системы [Neki H., 1990].
Проявление уменьшения эластичности лёгких — снижение их растяжимости (С — compliance). Количественно растяжи​мость характеризуется частным от деления дыхательного объ-
ема на вызванное его введением изменение внутрилегочного давления или на эластическое давление (давление в дыхатель​ных путях в отсутствие потока, например во время инспира-торной паузы, см. главу 4).
С = VT/Pel [мл/см вод.ст.].
У здорового человека С равна 150—250 мл/см вод.ст. В со​временных респираторах величина растяжимости обычно от​ражается на экране дисплея или специальном цифровом
индикаторе.
Снижение растяжимости лёгких всегда сопровождается ги-
поксемией [Bartlett R., 1980, и др.].
3) Диффузионная ОДН. Напомним, что в норме диффузия газов происходит через альвеолярно-капиллярную мембрану, толщина которой вместе с пристеночным слоем плазмы состав​ляет 0,7—0,9 мкм, со скоростью 25 (мл/мин) х мм рт.ст."1. Считается, что ОДН, связанная с нарушением диффузии кисло​рода через альвеолярно-капиллярную мембрану (углекислота гораздо легче диффундирует через жидкость), возникает при альвеолярном отеке лёгких, респираторном дистресс-синдроме (см. ниже), лимфостазе. Более спорна роль нарушений диффу​зии при интерстициальном отеке. Утолщение альвеолярно-ка-пиллярной мембраны происходит за счет накопления воды пневмоцитами второго порядка, которые обеспечивают метабо​лические функции лёгких (например, продукцию сурфактан-та), но не участвуют в газообмене, т.е. не влияют на процесс диффузии. Этот процесс происходит через пневмоциты первого порядка, но они не способны накапливать воду [Николаен-ко Э.М., 1989], поэтому гипоксия, которую при интерстициаль​ном отеке лёгких некоторые связывают с диффузионными нарушениями, скорее всего на самом деле является результа​том увеличенного шунта справа налево.
Поражение легочного кровообращения. Первичное нару​шение легочного кровообращения может возникать при тром​боэмболии ветвей легочной артерии, жировой эмболии, эмболии околоплодными водами, сепсисе, гипоксической ги​поксии (вследствие гипоксической вазоконстрикции), анафи​лактическом шоке и «шоковом легком» (см. ниже). К выра​женной легочной гипертензии, в результате которой развивает​ся альвеолярный отек лёгких, приводит также острая левоже-лудочковая недостаточность.
При рассыпной тромбоэмболии достаточно крупных ветвей легочной артерии, наряду с выраженной гипоксемией, быстро возникает гиперкапния, по-видимому, в результате резкого увеличения отношения Vrj/Vx-
Респираторный дистресс-синдром взрослых. В последние годы все больше внимания уделяется своеобразной форме
ОДН, которая получила название «респираторный дистресс-синдром взрослых» (РДСВ — adult respiratory distress syn-drom — ARDS), или «шоковое легкое».
Сегодня мы понимаем под РДСВ тяжелые неспецифические изменения в лёгких, возникающие после перенесенного стрес​са. Пусковыми механизмами РДСВ являются грубые наруше​ния микроциркуляции, гипоксия и некроз тканей, активация медиаторов. РДСВ может возникать в результате любого тяже​лого стресса: множественной травмы, кровопотери, кардио-генного или ожогового шока, сепсиса, инфекционного заболевания, экзогенной интоксикации и др. Кроме того, при​чиной РДСВ могут служить переливание больших доз консер​вированной крови, особенно длительных сроков хранения, недостаточно квалифицированное проведение ИВЛ и другие факторы. Как правило, «шоковое легкое» сочетается с пора​жением других органов и систем (синдром полиорганной недо​статочности).
Нарушения гемодинамики при шоке, который не без осно​вания называют «кризисом микроциркуляции», возникают в первую очередь как компенсаторная реакция на уменьшение объема циркулирующей крови. Сначала наступает генерали​зованный спазм периферических сосудов: артериол, метарте-риол, прекапиллярных сфинктеров. Этот спазм возникает в системе микроциркуляции паренхиматозных органов, кишеч​ника, мышц, кожи, но вначале не затрагивает мозгового и ко​ронарного кровотока (централизация кровообращения). По​этому больные, несмотря на низкое артериальное давление, длительно сохраняют сознание и сердечный индекс у них может быть даже повышенным, если первопричиной гемоди-намических расстройств не служит инфаркт миокарда. В пе​риферических же сосудах вслед за спазмом наступает стаз крови в капиллярах и метартериолах, кровоток начинает осу​ществляться через артериоло-венулярные шунты, которые в норме не функционируют. При дальнейшем нарастании шока и переходе спазма микрососудов в парез кровоток в отдель​ных, все расширяющихся областях может вообще прекратить​ся. Стаз крови приводит к экстравазации плазмы в окру​жающие ткани и сгущению крови. Форменные элементы крови в результате местной гипоксии, ацидоза и нарушения нормального поверхностного заряда начинают деформиро​ваться и слипаться друг с другом, образуя агрегаты, называе​мые «сладжами» от английского sludge (тина, отстой). Эти агрегаты не являются тромбами, в них нет фибрина, но они, будучи выброшенными при восстановлении кровотока в веноз​ную систему, попадают в малый круг кровообращения, вызы​вая эмболию микрососудов лёгких. Слипание форменных элементов крови между собой и с интимой сосудов — проявле-
ние синдрома диссеминированного внутрисосудистого сверты​вания крови (ДВС). /
Одновременно с началом развития синдрома ДВС начинает​ся выраженная реакция организма на гигажсические и некро​тические изменения в тканях, а также на проникновение в кровь бактерий и токсинов бактериальных оболочек (липопо-лисахаридов). Некоторые авторы вообще считают, что в основе РДВС лежит общая неспецифическая воспалительная реакция на воздействие различных патогенных факторов [Гологор-ский В.А. и др., 1992, и др.]. Возникает генерализованный фа​гоцитоз, происходит активация лейкоцитов и целой цепи медиаторов, что описывается рядом авторов, как «биохими​ческая буря».
В первую очередь следует упомянуть об активации цитоки-нов, к которым относятся интерлейкины-1, -6 и -8, которые выделяются макрофагами и эндотелиальными клетками, лей-котрины и кахектин (TNF). Активируется брадикинин. Эти медиаторы способствуют агрегации и распаду лейкоцитов (особенно лейкотрин В-4 и кахектин) и прилипанию их к эндо​телию. Распад лейкоцитов сопровождается выделением сво​бодных кислородных радикалов и протеаз, что приводит к гибели эндотелия и усиливает выделение интерлейкинов [Ste-phenson A.H. et al., 1988; Roten R. et al., 1991; Suter P.M. et al., 1992, и др.]. Наступает активация простагландина тром-боксана А-2, способствующего вазоконстрикции и поддержи​вающего её, в то же время содержание в крови простациклина (антагониста тромбоксана) снижается. Выраженная актива​ция реакции комплементов сопровождается повышением про​ницаемости сосудистых стенок и выделением гистамина [Золотокрылина Е.С., 1996; Marin R.R. et al., 1991]. Снижает​ся содержание белка с опсониновой активностью фибронекти-на, «биологического клея», обеспечивающего прикрепление эндотелиальных и альвеолярных клеток к базальной мембра​не, еще больше возрастает проницаемость сосудистой стенки. Под действием биологически активных веществ повышается посткапиллярное сопротивление в малом круге кровообраще​ния, повышается давление в легочной артерии, резко увеличи​вается кровенаполнение лёгких, значительно возрастает отношение vd/vt, уменьшается растяжимость лёгких [Золо​токрылина Е.С., 1977; Гиммельфарб Г.Н. и др., 1985; Васи​ленко Н.И., Эделева Н.В., 1990; Кирсанова А.А. и др., 1992].
Все эти реакции, а также ряд других не только реализуют синдром ДВС и приводят к углублению расстройств перифери​ческого кровообращения, но и вызывают гиперметаболизм. Рез​ко увеличиваются метаболические потребности организма, в частности в кислороде. Потребление кислорода респираторной системой достигает 40 % от общего VC>2 [Hoffman В. et al., 1991].
Как правило, РДСВ, или «шоковое легкое», начинает раз​виваться в конце 1-х — начале 2-х суток после выведения больного из состояния шока. В основе этого синдрома лежит уже упоминавшаяся множественная эмболия микрососудов малого круга кровообращения агрегатами [Багдатьев В.Е. и др., 1990, и др.]. В результате происходит увеличение крове​наполнения лёгких более чем в 5 раз, возникает легочная ги-пертензия. Для «шокового лёгкого» характерно поражение в первую очередь интерстиция, обеднение его белками эласти​ном и фибронектином, накопление в нем воды и белков плаз​мы за счет повышения, проницаемости мембран. Вообще при РДСВ очень рано нарушаются недыхательные функции лёгких, в частности снижаются продукция и активность сурфак-тантов, а следовательно, уменьшается растяжимость лёгких, нарушаются реологические свойства бронхиального секрета [Козлов И.А. и др., 1983; Авруцкий М.Я. и др., 1987; Муста-фин А.Х. и др., 1990] и фибринолитическая функция лёгких [Багдатьев В.Е. и др., 1991].
В лёгких нарушаются регионарные вентиляционно-перфу-зионные отношения, увеличивается отношение vd/vt, возрас​тает шунтирование крови, наступает преждевременное экспи​раторное закрытие дыхательных путей. Возникают множест​венные ателектазы, кровоизлияния, деформация альвеол, из которых исчезает сурфактант [Карнаухов Н.Ф., Дерижано-ваИ.С., 1976;Peurin J.C.etal., 1988, и др.]. Развивается гипок-семия, энергетические затраты на дыхание резко увеличи​ваются. Если процесс не удается остановить, может возникнуть некардиогенный альвеолярный отек. В далеко зашедших ста​диях «шокового лёгкого» в альвеолы проникает гиалин, разви​ваются гиалиновые мембраны, возникает истинное нарушение диффузии газов через альвеолярно-капиллярную мембрану.
Развитие «шокового лёгкого» можно условно разделить на 4 стадии [Золотокрылина E.G., 1977; Колесникова Е.К., 1980].
В I стадии (конец 1-х — начало 2-х суток) у больных разви​вается эйфория, они не осознают тяжести своего состояния, становятся беспокойными. Нарастают тахипноэ и тахикардия. В лёгких выслушивается жесткое дыхание. Повышается дав​ление в легочной артерии, возникает гипоксемия, устраняе​мая ингаляцией кислорода, гипокапния. На рентгенограмме определяются усиление легочного рисунка, его ячеистость, мелкоочаговые тени. Морфологически эта стадия характери​зуется интерстициальным отеком; могут быть кровоизлияния под висцеральную плевру. В этой стадии процесс обратим, при правильном лечении летальность близка к нулю.
Во II стадии (2—3-й сутки) больные возбуждены. У них от​мечаются резкая одышка, стойкая тахикардия. В лёгких по​являются зоны ослабленного дыхания. Возникает артериаль-
ная гипоксемия, резистентная к оксигенотерапии, и выражен​ная гипокапния. На рентгенограмме в лёгких определяются сливные тени, симптом «воздушной бронхографии»: на фоне затемнения прослеживаются содержащие воздух бронхи. Мор​фологически: значительное увеличение плотности и полнокро​вия лёгких, деформация альвеол с утолщением их стенок. В этой стадии летальность достигает уже 50—55 % .
Стадия III (4—5-е сутки) характеризуется диффузным циа​нозом кожных покровов, тахипноэ с малым дыхательным объ​емом. Больной откашливает скудную гнойную мокроту. В лёгких выслушиваются зоны «амфорического» дыхания. В артериальной крови выраженная гипоксемия, начинает по-
Таблица 1.1. Основные вентиляционные и газовые нарушения при различных формах ОДН
	Форма
одн 
	Частота дыхания 
	ДО 
	МОД 
	ЖЕЛ 
	РаО2 
	РаС02 

	Центро-генная 
	Тахипноэ или бра-дипноэ, наруше​ния рит​ма 
	Может увеличи​ваться или сни​жаться 
	Чаще увеличен 
	Прове​рить не удается или сни​жена 
	Снижено 
	Чаще снижено 

	Нервно-мышеч​ная 
	Увеличе​на или не изме​нена 
	Резко умень​шен 
	Умень​шив 
	Резко снижена 
	В усло​виях кис​лородной терапии может 
	Повы​шено 

	Торако-диафраг-мальная 
	Увели​чена 
	То же 
	Резко умень​шен 
	Тоже 
	быть нор​мальным 
	Прогрес​сивно по​вышается 

	Бронхо-легочная обструк-тивная 
	Вначале снижена 
	Вначале увеличен 
	Увели​чен 
	Вначале не изме​нена 
	Снижено 
	Снижено 

	Бронхо-легочная рестрик-тивная 
	Увели​чена 
	Умень​шен 
	Увели​чен 
	Прогрес​сивно снижа​ется 
	Снижено 
	Снижено 

	Наруше​ние ле​гочного кровооб​ращения 
	Резко
увели​чена 
	Увели​чен 
	Резко увеличен 
	Снижена 
	Резко снижено 
	Повы​шено 
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вышаться РаССО2 . На рентгенограмме множественные сливаю​щиеся тени («снежная буря»), может быть выпот в плевраль​ных полостях. Морфологически: белок и форменные элементы в альвеолах, отслаивание эпителия и утолщение капиллярной стенки, микротромбы в сосудах, множественные кровоизлия​ния в ткань лёгкого. Летальность достигает 65—75 %.
В IV стадии сознание обычно нарушено, сопор. Могут быть нарушения гемодинамики: аритмия сердца, снижение артери​ального давления. В лёгких множество влажных хрипов. Ар​териальная гипоксемия, резистентная к искусственной венти​ляции лёгких с высоким содержанием кислорода во вдыхае​мой газовой смеси. Гиперкапния. На рентгенограмме затемне​ние больших участков лёгких (доли, сегменты). Картина отека лёгких. Морфологически: альвеолярный отек, фибрин в альве​олах, гиалиновые мембраны в альвеолярных стенках, микро​тромбы в сосудах, фиброз легочной ткани. Летальность 90— 100 % [Неговский В.А. и др., 1979; Тимофеев И.В., 1991; Lamy M. et al., 1992, и др.].
Следует отметить, что появление гиалиновых мембран при​водит к истинным нарушениям диффузии в лёгких, и РДСВ — одна из немногих форм ОДН, при которой развивается истин​ная диффузионная дыхательная недостаточность. Кроме того, необходимо иметь в виду, что для РДСВ характерна негомо​генность поражения лёгких, в различных отделах изменения могут быть более или менее выраженными, соответственно имеются и существенные различия в растяжимости этих отде​лов [Gattinoni L. et al., 1988], что имеет большое значение при проведении респираторной терапии (см. главу 5).
В табл. 1.1. мы схематично приводим основные тенденции вентиляционных и газовых нарушений, характерных для опи​санных форм ОДН. Как и всякая схема, она не может претендо​вать на исчерпывающую полноту и универсальность и служит только для подведения некоторых итогов изложенного.
1.3. Механизмы компенсации острой дыхательной недостаточности
При оценке степени тяжести ОДН необходимо учитывать не только глубину гипоксии и (или) гиперкапнии, но и состо​яние компенсаторных функций организма. При этом надо иметь в виду положительные и отрицательные стороны уси​ленной компенсации, четко представлять себе, какими уси​лиями достигается устранение или уменьшение тканевой гипоксии и насколько оно полноценно.
При постепенном, в течение многих месяцев или лет, на​растании хронической дыхательной недостаточности одним из
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важных компенсаторных механизмов является увеличение кислородной емкости крови за счет усиления эритропоэза. Од​нако при ОДН и быстро нарастающей гипоксемии этот способ компенсации не успевает наступить.
При ОДН одной из первых и основных реакций на гипоксе-мию является увеличение МОД. Оно достигается вначале уве​личением дыхательного объема (если это возможно в данных условиях), а затем учащением дыхания. Увеличение глубины дыхания способствует снижению шунтирования крови справа налево и улучшению центральной гемодинамики, но при этом повышается потребление кислорода. Второй тип гипервенти​ляции — тахипноэ — менее выгоден в связи с большими энер​гозатратами. При увеличении МОД на 44 % суммарная энергетическая стоимость дыхания увеличивается более чем в 5 раз [Бондаренко А.В., 1995]. Наряду с этим при тахипноэ увеличивается отношение vd/vx и минутная альвеолярная вентиляция (Уд) возрастает непропорционально увеличению работы дыхания. При выраженном тахипноэ может наступить снижение va, несмотря на повышение МОД.
Н.М.Рябова (1974) различает четыре типа компенсаторной гипервентиляции при ОДН. При первом, наиболее физиоло​гичном, типе МОД увеличивается только на 20—25 %, но УО2 возрастает более чем в три раза. Коэффициент использования кислорода (КиО2) значительно увеличен, РаСО2 умеренно сни​жено (31—33 мм рт.ст.). Жизненная емкость лёгких (ЖЕЛ) снижена до 15—18 % от должной. Этот тип компенсации ха​рактерен для больных с умеренными нарушениями гемодина​мики, отсутствием выраженного снижения кислородной емкости крови. Компенсация достигается за счет увеличения дыхательного объема.
Второй тип компенсации — значительное увеличение МОД (на 85—90 %) и учащение дыхания, VO2 повышено втрое. Ки02 ниже, чем при первом типе. Выраженная гипокапния (РаСО2 25—28 мм рт.ст.).
Третий тип — крайнее напряжение компенсаторных меха​низмов. МОД увеличен в 2 раза и более за счет тахипноэ, но VO2 всего на 30—35 % превышает должные величины. КиО2 резко снижен. Глубокая гипокапния. ЖЕЛ составляет только 10— 13 % от должной.
Четвертый тип (вернее, стадия) — наступающая декомпен​сация. МОД уменьшается и только на 30—35 % превышает должные величины. Дыхательный объем значительно сни​жен, гипервентиляция осуществляется за счет резкого увели​чения частоты дыхания. ЖЕЛ равна дыхательному объему. VO2 начинает снижаться. КиО2 более чем в 2,5 раза ниже, чем при первом типе. РаСО2 начинает повышаться и приближать​ся к нормальным величинам, что свидетельствует о нарастаю-
щем уменьшении va- Работа дыхания увеличивается в 25 раз и более [Marini J.J., 1985], резервы дыхания практически от​сутствуют.
А.В.Бондаренко (1995), который выделяет три стадии ОДН, возникающей после операций на лёгких, показал, что в первой стадии частота дыхания составляет 20—21 в мин, МОД около 10 л/мин, растяжимость лёгких 116 мл/см вод.ст., со​противление дыхательных путей выдоху 4,3 см вод.ст./л х с"1, D(A—a)O2 30,4 мм рт.ст. При этом энергетическая цена дыха​ния равна 0,65 кал/мин. Во второй стадии частота дыхания и МОД нарастают, происходит дальнейшее ухудшение механи​ческих свойств лёгких и увеличение энергетической цены ды​хания, и при третьей стадии частота дыхания 26—27 в мин, МОД более 15 л/мин, растяжимость лёгких 69 мл/см вод.ст., сопротивление дыхательных путей 7,9 см вод.ст./л х с"1. При этом энергетическая цена дыхания равна 3,68 кал/мин (т.е. в 5,7 раза больше, чем в первой стадии), что автор справедливо рассматривает как максимальное напряжение компенсатор​ных механизмов, связанное не только с увеличением МОД за счет возрастания частоты дыхания, но и с ухудшением меха​нических свойств лёгких. Важно отметить, что, несмотря на резкое увеличение работы дыхания, D(A—а)О2 увеличивается до 45—46 мм рт.ст. и РаО2 снижается с 75 до 60 мм рт.ст.
Другим, тоже очень рано включающимся компенсаторным механизмом является увеличение транспорта кислорода. В ответ на снижение оксигенации тканей увеличивается сер​дечный выброс. Однако при этом также имеют место два меха​низма компенсации: увеличение ударного объема (благо​приятный тип компенсации) и увеличение частоты сердечных сокращений и сердечного индекса без возрастания ударного (неблагоприятный тип компенсации). При тахикардии, как правило, развивающейся у больных с ОДН, значительно уве​личивается потребление кислорода миокардом и истощаются резервы последнего.
При повышенном VO2 70 % кислородной потребности обес​печивается увеличением сердечного выброса, а 30 % за счет повышенной экстракции кислорода тканями. Следовательно, ткани потребляют кислород при его более низком парциаль​ном давлении, что проявляется снижением PvO2, А это зна​чит, что и в тканях снижается напряжение кислорода. Когда к этому присоединяется падение сердечного выброса вследствие истощения миокарда, развивается тяжелая гипоксия тканей. Снижение сердечного индекса до 1 л/мин х м~2 и РуО2 до 25 мм рт.ст. представляет прямую угрозу развития необрати​мых гипоксических изменений в паренхиматозных органах. Особенно быстро декомпенсация кровообращения наступает при вторичной ОДН.
Одним из компенсаторных механизмов является расшире​ние капиллярной сети, в результате чего увеличивается её пропускная способность. Эта реакция возникает чаще всего в ответ на гиперкапнию. Однако расширение капилляров бы​стро приводит к стазу в них, депонированию и сгущению крови, экстравазаци'и жидкости. Таким образом, транскапил​лярный обмен падает, и временно увеличенная доставка кис​лорода к тканям снижается ниже исходного уровня.
Наконец, при накоплении в организме недоокисленных продуктов обмена и связанной угольной кислоты (бикарбона​та) они начинают усиленно выделяться с мочой. При этом в почечных канальцах увеличивается реабсорбция гидрофиль​ных ионов натрия. Это приводит к задержке натрия и воды в организме и олигурии.
Таким образом, ОДН приводит в действие целый комплекс сложных компенсаторных механизмов, несовершенство кото​рых заложено в самой их основе. После определенного периода напряжения функций ряда систем (в первую очередь дыхания и кровообращения) наступает их декомпенсация.
1.4. Клинические признаки острой дыхательной недостаточности
Клинические признаки ОДН, особенно в ранних стадиях её развития, во многом зависят от этиологии нарушений дыхания. Понятно, что семиотика паралича дыхательных мышц при оста​точной кураризации в раннем послеоперационном периоде зна​чительно отличается от признаков напряженного пневмото​ракса. Однако чем глубже гипоксия, тем более общими стано​вятся симптомы, независимо от причины, вызвавшей её. В этом разделе мы останавливаемся в первую очередь на клинической характеристике основных синдромов нарушения газового соста​ва крови — гипоксии и гиперкапнии. Они описаны ранее [Кас​силь В.Л., Рябова Н.М., 1977; Кассиль В.Л., 1987], но мы считаем целесообразным привести эти сведения снова.
Первым клиническим симптомом ОДН чаще всего является ощущение нехватки воздуха (одышка). Дыхание становится вначале углубленным, затем учащенным. При непроходимос​ти верхних дыхательных путей одышка носит преимущест​венно инспираторный характер, при бронхиальной непро​ходимости — экспираторный. В случае преобладания рестрик-тивных процессов и шунтирования крови справа налево дыха​ние сразу становится учащенным. Если гипоксемия соче​тается с гипокапнией, то развитие клинической картины можно разделить на три стадии.
Стадия I. Первые симптомы — изменение психики. Боль-
ные несколько возбуждены, напряжены, негативны по отно​шению к окружающим, часто жалуются на головную боль, бессонницу. Кожные покровы холодные, бледные, влажные. Появляется легкий цианоз видимых слизистых оболочек, ног​тевых лож. Раздуваются крылья носа. Артериальное давле​ние, особенно диастолическое, повышено; тахикардия.
Стадия II. Сознание спутано, проявляются агрессивность, двигательное возбуждение. При быстром нарастании гипок​сии могут быть судороги. Выражен цианоз кожных покровов. В дыхании принимают участие вспомогательные мышцы. Стойкая артериальная гипертония (кроме случаев тромбоэм​болии ветвей легочной артерии, при которой оно снижается), тахикардия, иногда экстрасистолия. Моче- и калоотделение непроизвольные.
Стадия III. Гипоксическая кома. Сознание отсутствует. Возникают судороги. Зрачки расширены. Кожные покровы синюшны, с мраморным рисунком. Артериальное давление критически падает. Аритмия пульса. Если больному не оказа​на своевременная помощь, наступает смерть.
При сочетании гипоксемии с гиперкапнией (гиповентиля-ционный синдром) также можно различить три стадии.
Стадия I. Больные эйфоричны, говорливы, но речь преры​вистая. Бессонница. Кожные покровы горячие, гиперемирова-ны, покрыты профузным потом. Артериальное и центральное венозное давление повышено. Тахикардия. '
Стадия II. Больные возбуждены, иногда беспричинно весе​лы, не отдают себе отчета в тяжести своего состояния. Кожные покровы синюшно-багровые. Обильное потоотделение, гипер​саливация и бронхиальная гиперсекреция. Выраженная арте​риальная и венозная гипертония, стойкая тахикардия.
Стадия III. Ацидотическая кома. Сознание постепенно утра​чивается, больные «успокаиваются», впадают в карбонаркоз. Зрачки, вначале суженные, быстро расширяются до максиму​ма. Арефлексия. Кожные покровы цианотичны. Артериальное давление снижается, пульс аритмичный. Наступает смерть.
При постепенном развитии ОДН клинической симптомати​ке предшествует период «скрытой гипоксии» [Неговский В.А., 1971], характеризующийся напряжением компенсаторных ме​ханизмов, описанных выше.
1.5. Инструментальная оценка тяжести острой дыхательной недостаточности
Инструментальное обследование больного при ОДН может быть затруднено из-за тяжести его состояния и отсутствия контакта с ним. В то же время оснащение современного отде-
ления реанимации и интенсивной терапии дает возможность получить многие объективные данные, позволяющие доста​точно полно оценить состояние систем дыхания и кровообра​щения даже при крайне тяжелом состоянии больного.
Показатели вентиляции и резервов дыхания. Наиболее простым и надежным методом их определения является спи​рография. Если же провести спирографию невозможно из-за крайне тяжелого или коматозного состояния пациента, она может быть заменена открытой спирометрией по Дугласу — Холдену [Фрейдин Б.Л., 1984] с использованием лицевой или носовой маски, снабженной нереверсивными клапанами вдоха и выдоха. Выдыхаемый воздух собирают в мешок Дугласа в течение 3—5 мин. Затем с помощью спирографа или спиромет​ра измеряют его объем.
МОД (ve) = объем газа в мешке (л) / время сбора газа (мин); дыхательный объем (VT) = МОД / частота дыхания.
Для перевода в систему BTPS (body temperature, pressure, saturation) к полученным данным прибавляют 10 %, для пере​вода в систему STPD (standard temperature, pressure, dry) из них вычитают 10 %. Системой BTPS пользуются при опреде​лении объемов и емкостей лёгких, системой STPD при опреде​лении потребления кислорода (VC>2) и выделения углекислоты (VCO2). При наличии сознания у больного жизненную емкость лёгких (ЖЕЛ) можно определить с помощью вентилометра. Для правильной оценки резервов дыхания важна не столько сама ЖЕЛ, сколько её отношение к должной величине (ДЖЕЛ). ДЖЕЛ можно определить по таблицам должных ве​личин или по формулам (см. Приложение). Кроме того, ЖЕЛ у здорового человека должна быть не менее 50 мл/кг массы тела и превышать дыхательный объем не менее чем в 6 раз. При использовании спирографа можно получить очень важ​ный показатель — максимальную вентиляцию лёгких (МВЛ, л/мин). Прогрессирующее снижение МВЛ и приближение её к величине МОД свидетельствуют о наступающей декомпенса​ции дыхания.
Показатели газов и кислотно-основного состояния крови. Желательно одновременно исследовать артериальную, центральную венозную (из легочной артерии или хотя бы из правого предсердия) и капиллярную кровь. РаСО2  и РаСОз оп​ределяют с помощью анализаторов микрометодом Аструпа. Содержание кислорода (СаСО2  и CvC>2) вычисляют по формулам (см. Приложение). Нормальные показатели газов и КОС крови также приведены в Приложении. Однако величина РаО2 сама по себе малоинформативна, если не учитывается содержание кислорода во вдыхаемом воздухе. Гораздо важнее отношение PaO2/FiO2- У здорового человека при РаО2 100 мм рт.ст. и ды-
хании воздухом это отношение равно: PaO2/FjO2 = 100 (мм рт.ст.)/ 0,21 = 476, хотя и у здоровых лиц оно может быть •ниже (400—425 при РаО2 85—90 мм рт.ст.) Чем выше FpO2, тем, естественно, ниже PaO2/FiO2 (если РаО2 не изменилось). Например, если у больного РаО2 равно 80 мм рт.ст., а Гф2 равно 0,4, то PaO2/Fp92 равно 200 и его состояние не внушает серьезных опасений, но если у больного при дыхании 100 % кислородом (FpO2 = 1,0) РаО2 равно 90 мм рт.ст., то PaO2/FiO2 снизилось до 90, а это уже свидетельствует о декомпенсации.
Необходимо напомнить, что параметры газов и КОС крови отражают не только изменения респираторной системы. Это в первую очередь относится к смешанной венозной крови. Как уже было отмечено, снижение PvO2 ниже 35 мм рт.ст. уже го​ворит о тканевой гипоксии, которая может возникнуть и при нормальном РаО2 из-за тяжелых расстройств периферического кровообращения. Увеличение PvO2 выше 45 мм рт.ст. может свидетельствовать о шунтировании крови слева направо (пе​риферический шунт), например в результате сдвига кривой диссоциации оксигемоглобина влево. Метаболический ацидоз больше характерен не для гипоксемии, а для расстройств пе​риферической микроциркуляции. В этом плане ценным пока​зателем является артериокапиллярная разница по РаО2- Про​грессирующее увеличение этой разницы — признак рас​стройств периферического кровообращения. Метаболический алкалоз свидетельствует о гипогидратации тканей и гипока-лиемии. У тяжелобольного могут возникать самые разнообраз​ные сдвиги КОС, носящие как компенсированный (без сдвига рН), так и некомпенсированный характер. Напомним также, что отсутствие нарушений газов и КОС крови не говорит еще само по себе об отсутствии дыхательной недостаточности, тем более что некоторые параметры могут искусственно поддер​живаться в пределах нормальных значений.
Очень важно определение степени поражения лёгких в про​цессе проведения ИВЛ. Рентгенологическая картина может оказаться малоинформативной, аускультативные данные весьма субъективны. В то же время оценка состояния лёгких в динамике имеет большое значение для выбора лечебной такти​ки и оценки её эффективности. Для этого может быть исполь​зован индекс повреждения лёгких, предложенный R.Tharrat и соавт. (1988), который учитывает, какое FjO2 приходится при​менять, чтобы поддерживать РаО2 на нормальном уровне, а также какое Рпик создается в дыхательных путях (естествен​но, чем лёгкие «жестче», тем выше РПИк ПРИ том же vt).
Индекс повреждения лёгких = Fp02 х Рпик / Ра©2 х 10.
У человека со здоровыми легкими индекс равен 0,21 х 15 : 90 х 10 = 0,42. При проведении ИВЛ у больного с РДСВ, когда
приходится применять повышенное Рфз и резко увеличивает​ся рпик> индекс будет равен, например, 0,85 х 35 : 75 х 10 = = 3,97. Следовательно, чем хуже состояние лёгких, тем выше индекс их повреждения. Хотя приведенный индекс не учитыва​ет изменений параметров ИВЛ (дыхательный объем, скорость инспираторного потока, отношение вдох : выдох), его можно использовать для динамического наблюдения за одним и тем же больным при неизмененном режиме вентиляции лёгких.
Показатели газообмена в лёгких. Для определения этих показателей необходимо знать газовый состав выдыхаемого воздуха. С этой целью можно применять специальные газоана​лизаторы (капнограф, анализатор кислорода, газовый хромато​граф и т.д.). Можно использовать газоанализаторы, которыми снабжены некоторые современные респираторы, а также электрод Кларка в аппарате для анализа крови [Зильбер А.П., 1977], калиброванный не по дистиллированной воде, а по на​пряжению кислорода в атмосферном воздухе (FpO2 = 0,2093). При этом
РАг = (Рв - 47) х 0,2093,
где рв — барометрическое давление, мм рт.ст., 47 — давление паров воды, мм рт.ст.
Напомним, что в обычных условиях (при рв = 760 мм рт.ст.) РФ2 = 149,2 мм рт.ст., поскольку РрСО2 (0,2 мм рт.ст.) может быть принято за ноль.
Минутную альвеолярную вентиляцию (Уд) вычисляют по формуле (все формулы для расчетов приведены в Приложении). Очень важным показателем эффективности легочной вен​тиляции является отношение vd/vt., которое у здорового че​ловека не превышает 0,3 (см. Приложение).
Потребление кислорода (VC>2) может быть определено при спирографии или вычислено по соответствующей формуле. У здорового человека VO2 равно в среднем 200—250 мл/мин. Выделение углекислоты (VCO2) также рассчитывают по фор​муле. В норме оно равно 180—200 мл/мин [Sykes M.K. et al.,
1974].
Из полученных данных можно вычислить дыхательный ко​эффициент (RQ), который в норме равен 0,83. Полученные параметры позволяют определить такой важный показатель, как альвеолярно-артериальный градиент по кислороду D(A— а)СО2 , а также коэффициент использования кислорода (КиСО2 ): " КиО2 = VO2 (мл/мин) / VE (л/мин).
В норме КиСО2  равен 40. Считается, что увеличение КиСО2  является признаком повышения эффективности легочной вен​тиляции, но этот показатель необходимо сопоставлять с PvC>2. Если КиС-2 повышается, a PvC>2 снижается, значит происходит
усиленное потребление кислорода на периферии без адекват​ного увеличения ve и вскоре может начаться декомпенсация. Расчетным путем определяют также отношение альвеолярной вентиляции к кровотоку (Уд/Фт). которое должно быть равно 0,8—0,83 [West J.B., 1974], и величину шунтирования крови справа налево (Qs/Qx)- У здорового человека шунт не превы​шает 7 %.
Косвенно об увеличении шунтирования можно также судить по пробе с дыханием 100 % кислородом [Рогацкий Г.Г. и др., 1982]: если при дыхании кислородом в течение 10 мин Ра(>2 ос​тается ниже 100 мм рт.ст., то величина шунта не менее 35 % .
Мы привели здесь параметры, которые можно получить, исследуя объемы и емкости лёгких, газы крови и выдыхаемо​го воздуха. Такие показатели, как механические свойства лёгких, работа дыхания, его калорический эквивалент (энерге​тические затраты), требуют при самостоятельном дыхании оп​ределения транспульмонального давления с использованием пищеводного датчика [Иоффе Л.Л., Светышева Ж.А., 1975; Зильбер А.П., 1984, и др.]. В ежедневной практике эти иссле​дования проводят редко. Но развитие компьютерной техники и оснащение отделений реанимации современной аппаратурой значительно облегчает обследование тяжелобольного и позво​ляет получить ценную объективную информацию о его состо​янии [Лебедева Р.Н. и др., 1986, 1994; Кузнецова В.К., Любимов Г.А., 1994, и др.]. •
1.6. Определение степени тяжести острой дыхательной недостаточности
Определение степени тяжести ОДН чрезвычайно важно для выбора рациональной терапии. Этому вопросу посвящены многочисленные исследования [Дембо А.Г., 1957; Малы​шев В.Д., 1982; Зильбер А.П., 1986; Бондаренко А.В., 1995, и др.]. Однако проблему нельзя считать окончательно решен​ной. Во-первых, многие авторы подходят к оценке ОДН только с позиции гиповентиляционного синдрома, во-вторых, вообще трудно предложить единую классификацию для всех видов и форм ОДН, в третьих, в основу некоторых оценок положено изучение параметров, трудно доступных практическому врачу и малоприемлемых при решении вопроса «что делать?» в экс​тренных ситуациях.
При разработке предлагаемой классификации стадий ОДН (табл. 1.2) мы опирались на собственный опыт, использовали данные приведенных выше авторов, а также Е.С.Золотокры-линой (1974), Н.М. Рябовой (1974) и др. Считаем своим долгом предупредить читателя, что эта классификация, как и многие
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	Таблица 1.2. Характеристика стадий ОДН 

	
	Параметры вентиляции и газообмена 
	Норма 
	Стадия I (компенсация) 
	Стадия II (нарастающее напряжение компенсации) 
	Стадия III (максимальное напряжение компенсации) 
	Стадия IV (декомпенсация) 

	
	Частота дыхания в минуту
МОД, мл/кг х мин"1: мужчины женщины 
	12—16
85—130 70—115 
	14—18
125—180 110—150 
	20—25
180—250 150—230 
	35—40
200—285 180—250 
	> 40 или < 8, аритмия
100—150 85—140 

	 
	Дыхательный объем, мл/кг: мужчины женщины 
	7—8 6—7 
	9—10 8—9 
	9—10 8—9 
	6—7 5—6 
	2,4—4 2—3,5 

	 
	ЖЕЛ, мл/кг 
	60—70 
	25—35 
	12—15 
	10—12 
	7—8 

	 
	ЖЕЛ/ДЖЕЛ, % 
	90—100 
	40—50 
	20—22 
	16—17 
	11—12 

	 
	РаОз, мм рт.ст. 
	90—100 
	80—90 
	70—80 
	60—70 
	<60 

	 
	PaO2/FiO2 
	350—470 
	300—350 
	250—300 
	100—250 
	80—100 

	 
	PvO2, мм рт.ст. 
	37—42 
	30—35 
	25—30 
	35—40 
	> 45 или < 25 

	 
	РаСО2, мм рт.ст. 
	36—44 
	35—38 
	30—35 
	15—30 
	35 — 45 и выше 

	 
	D(A-a)O2, мм рт.ст.: при дыхании воздухом при дыхании кислородом 
	5—20 80—100 
	20—25 ЮО—160 
	25—35 160—300 
	35—45 350—400 
	>45 >400 

	 
	vd/vt 
	0,3—0,35 
	0,35—0,45 
	0,45—0,55 
	0,55—0,6 
	> 0,6 

	 
	qs/qt, % от МОС 
	Менее 7 
	7—10 
	10—15 
	15—30 
	> 30 


другие, весьма условна и скорее отражает отношен] к проблеме, чем является рабочим руководством, время, оценивая тяжесть состояния больного с ОД ориентироваться на какой-либо один параметр. Не комплексная оценка с анализом как клинических да] и результатов инструментальных исследований.
* * *
Для того чтобы правильно лечить больного, мало j| ровать у него наличие ОДН. Необходимо определить е| гию, т.е. выявить причину нарушений дыхания, основные патогенетические механизмы, правильно глубину гипоксии, степень напряжения и возможно^ пенсаторных механизмов. Только на основании точнв ставлений обо всех этих, подчас трудно распозна моментах можно выбрать рациональные методы инте^ терапии и своевременно применить их. Интуиция врача имеют большое значение, но важна не только кач ная, но и количественная оценка ОДН. Мало знать, чт* но разладилось в сложном аппарате внешнего ды необходимо еще оценить степень этих нарушений. | Следует сделать еще одно важное замечание. Все т^ ческие рассуждения и цифровые данные в этой главе njj ны в расчете, что ОДН развивается у человека, ра^ страдавшего хроническими заболеваниями лёгких и сер сосудистой системы. Однако нельзя забывать, что у бол^ хроническими заболеваниями и лиц пожилого и старч^ возраста ОДН протекает гораздо тяжелее, чем у ранее вых молодых людей. Компенсаторные реакции у них тельно ослаблены, и это существенно меняет клинич^ картину и скорость нарастания гипоксии. В то же врем* веденные здесь «нормальные» величины не подходят дд жилых людей и лиц, длительно страдающих хроничй дыхательной недостаточностью. Если для здорового 25-л1 го человека РаОз 65 мм рт.ст. — гипоксемия, a PaCOg 5| рт.ст. — гиперкапния, то для 60-летнего больного с эм(| мой лёгких и пневмосклерозом эти цифры — обычное cod ние, при котором он вполне работоспособен. Желательно з| «точку отсчета».
Можно использовать следующую формулу:
при FjO2 0,21 нормальное РаО2 = 100 - возраст : 2.
Очень часто в клинической практике сами по себе вел. ны параметров могут не иметь большого значения. Гор; важнее динамика показателей. Если состояние больного зволяет, необходимо проведение повторных исследований
Мы неоднократно повторяли, что состояние сердечно-сосу​дистой системы чрезвычайно важно для оценки степени тя​жести ОДН и суждения о компенсаторных возможностях больного. Однако здесь мы не описываем методы обследования центральной гемодинамики, а отсылаем читателя к специаль​ным руководствам, посвященным этому вопросу.
Г л а в а 2
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ИСКУССТВЕННОЙ
И ВСПОМОГАТЕЛЬНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЁГКИХ
Искусственной вентиляцией лёгких (ИВЛ) называют обес​печение газообмена между окружающим воздухом (или специ​ально подобранной смесью газов) и альвеолярным простран​ством лёгких искусственным способом.
В комплексе современной анестезии ИВЛ должна обеспечи​вать нормальный газообмен в лёгких в условиях искусст​венно выключенного самостоятельного дыхания больного во время оперативных вмешательств.
Основными задачами ИВЛ в интенсивной терапии являют​ся обеспечение адекватного метаболическим потребнос​тям организма газообмена в лёгких и полное освобож​дение больного от работы дыхания.
Наряду с указанными ИВЛ должна решать еще ряд задач: обеспечивать свободу действий хирурга (при операциях на ор​ганах грудной полости, головном мозге); оказывать мини​мальное повреждающее действие на лёгкие, дыхательные пути и гемодинамику; восстанавливать нарушенные вентиля-ционно-перфузионные отношения в лёгких; предупреждать инфицирование дыхательных путей. Ликвидируя гипоксе-мию, а иногда и гиперкапнию, ИВЛ предотвращает развитие в паренхиматозных органах необратимых изменений и благо​приятно влияет на их функцию.
Вспомогательной вентиляцией лёгких (ВВЛ) принято назы​вать поддержание заданного (или не ниже заданного) минут​ного объема вентиляции при сохраненном дыхании больного.
Основными задачами ВВЛ являются поддержание аде​кватного газообмена в лёгких, уменьшение работы дыха​ния, а также облегчение перехода больного от ИВЛ к самостоятельному дыханию.
Кроме того, ВВЛ может быть использована для облегчения адаптации больного к респираторной поддержке в начальном периоде проведения ИВЛ (см. главу 19).
Основным и, пожалуй, единственным методом ИВЛ в на-
стоящее время является вдувание газа в дыхательные пути. При этом либо в них вводится определенный объем газовой цмеси, либо она вдувается в лёгкие в течение определенного времени с заданной скоростью, либо подается до тех пор, пока давление в дыхательном контуре (системе больной—респира​тор) не повысится до определенного уровня. В любом случае ИВЛ заменяет (протезирует) естественный акт внешнего дыха​ния путем создания положительного давления в начале дыха​тельных путей. Примерно то же самое можно сказать и о ВВЛ, за исключением метода электростимуляции диафрагмы (см. главу 14). В данной главе мы остановимся на патофизиологии респираторной поддержки, которая обеспечивается ритмич​ным повышением давления в дыхательных путях (то, что в за​рубежной литературе получило собирательное название «Intermittent positive pressure ventilation» — IPPV). Вопросы патофизиологии высокочастотной ИВЛ, имеющей существен​ные особенности, рассматриваются в главе 7.
2.1. Влияние искусственной вентиляции лёгких на гемодинамику
Наряду с несомненным благоприятным влиянием на орга​низм при нарушении или выключении самостоятельного ды​хания ИВЛ может оказывать отрицательное действие на функцию некоторых органов и систем. Наибольшее число ис​следований посвящено гемодинамическим эффектам ИВЛ.
Известно, что внутригрудная гемодинамика во многом за​висит от дыхательного цикла. При самостоятельном дыхании во время вдоха давление в плевральных полостях снижается до - 10 см вод.ст. При этом происходит «присасывание» кро​ви к правому предсердию из полых вен, а также снижается давление в легочных капиллярах, что облегчает приток крови в систему малого круга кровообращения (рис. 2.1,а). В норме кровоток в легком во время выдоха составляет 6 % , а во время вдоха 9 % от объема циркулирующей крови. В результате во время вдоха увеличивается ударный объем (УО) правого желу​дочка, а давление в легочной артерии немного (в среднем на 3 мм рт.ст.) снижается [Дворецкий Д.П., 1994].
Напомним, что гидродинамическая система лёгких вклю​чает в себя не только сосуды легочной артерии, но и бронхи​альный кровоток, систему лимфообращения и интерсти-циальное пространство, которое обеспечивает взаимодействие этих систем. Газообмен происходит не только через легочные капилляры, но и через стенки артериол и венул, а также через микрососуды бронхиального кровотока [Дворецкий Д.П., 1994]. В процессе ИВЛ все эти системы в той или иной степени
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Рис. 2.1. Давление в дыхательных путях, альвеолах и плевральных полостях во время спонтанного (а) и искусственного (6) вдоха.
подвергаются воздействию повышенного давления в дыха​тельных путях и альвеолах.
При ИВЛ во время вдувания газовой смеси в трахею внут-рилегочное давление повышается до 15—20 см вод.ст. (иногда выше), а внутриплевральное — до 5—10 см вод.ст. Это приво​дит к уменьшению притока крови к правому предсердию (рис. 2.1,6). Раздуваемые изнутри альвеолы передавливают легоч​ные капилляры, повышается давление в легочной артерии (рис. 2.2) и её ветвях, возрастает легочное сосудистое сопро​тивление, ухудшается приток крови к лёгким из правого же​лудочка (в котором также повышается давление). Результатом является снижение сердечного выброса и артериального дав​ления, особенно значительное, по данным ряда авторов, при
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Рис. 2.2. Колебания давления в легочной артерии (ДЛА) в процессе ИВЛ. Здесь и далее: Р — давление в дыхательных путях; V — поток газа. Запись на мониторе «AS-3» фирмы «Datex».
гиповолемии. Во время искусственного вдоха нарушается ко​ординация работы левого и правого сердца [Зильбер А.П., 1989; Prewitt R.M. et al.,1981; Dorinsky P.M., 1983, и др.].
В течение дыхательного цикла происходят фазовые измене​ния ударного объема. В начале принудительного вдоха предна-грузка правого желудочка снижается из-за уменьшения ве​нозного притока, а преднагрузка левого желудочка повышает​ся за счет «выдавливания» крови из сосудистого русла лёгких раздувающимися альвеолами. Одновременно возрастает пост​нагрузка правого желудочка и снижается постнагрузка левого. Последнее происходит вследствие передачи плеврального дав​ления на левый желудочек и грудную аорту, давление в них по​вышается относительно брюшного отдела аорты и давление, которое должен развить левый желудочек для изгнания крови, становится меньше [Robotham J.L. et al., 1983]. В результате выброс из правого желудочка уменьшается, а из левого — уве​личивается, между ними возникает несоответствие. В конце выдоха внутригрудное давление снижается и венозный приток увеличивается, что сопровождается повышением выброса из правого желудочка. В это же время преднагрузка левого желу-а дочка снижается, так как легочные сосуды освобождаются от ! 1 давления на них раздутыми альвеолами и часть крови задержи-| вается в капиллярах. Это отражается на колебаниях артериаль​ного давления, которое в конце вдоха повышается, а в конце выдоха снижается [Perel A., Pizov R., 1994].
Затруднение венозного притока компенсируется повыше​нием периферического венозного давления, что приводит к уменьшению физиологического градиента давлений между ар-териолами и венулами в паренхиматозных органах. В резуль​тате в них может наступить уравновешивание этих давлений, ведущее к капиллярному стазу и снижению продукции альбу​минов в печени. Это в свою очередь сопровождается падением онкотического давления плазмы, выходом жидкости из ка​пилляров в ткани, сгущением и увеличением вязкости крови, отечностью тканей и азотемией.
Многими авторами показано, что отрицательное влияние ИВЛ на внутригрудную гемодинамику зависит от объема цир​кулирующей крови. При гиповолемии оно проявляется на​много сильнее из-за отсутствия или неадекватности компен​саторного увеличения венозного притока к сердцу. Большое значение имеют также максимальное, так называемое пико​вое, давление (РПИк) и среднее давление в дыхательных путях во время ИВЛ. Среднее давление — усредненное давление за весь дыхательный цикл, но усреднение не обозначает, что бе​рется среднеарифметическое от максимального и минимально​го давлений. Это среднее интегральное давление. Его можно определить и без графической регистрации, по показаниям
сильно демпфированного манометра. В современных респира​торах среднее давление показывается на дисплее или цифро​вом индикаторе. Со времен работ C.A.Hubay (1955) считается, что превышение среднего давления в дыхательных путях ве​личины 7—8 см вод.ст. приводит к значительному увеличе​нию проницаемости микрососудов малого круга и полной блокаде легочного кровотока [Parker J.C. et al., 1984].
Длительное время превалировало мнение, что вредное вли​яние ИВ Л на гемодинамику можно уменьшить, снизив сред​нее давление. С этой целью были предложены: укорочение фазы вдоха (отношение длительности фазы вдоха к длитель​ности фазы выдоха, т.е. ti : те, не должно превышать 1 : 1,5); активный выдох (снижение давления во время выдоха ниже атмосферного); проведение ИВЛ малыми дыхательными объ​емами с большой частотой (40—60 циклов в минуту) и даже асинхронное дыхание (попеременное вдувание газа в правое и
левое легкое).
Оценка этих способов снижения среднего давления будет представлена в главе 4, здесь же мы считаем необходимым ос​тановиться на принципиальном отношении к вопросу о влия​нии ИВЛ на гемодинамику. Хотя, как сказано выше, прак​тически все авторы отмечали ту или иную степень вредного воздействия ИВЛ на внутригрудное кровообращение, заме​тим, что подавляющее большинство исследований проведено в эксперименте или во время общей анестезии у больных с нор​мальными легкими. Между тем многолетний клинический опыт показывает, что в практике интенсивной терапии вред​ное влияние ИВЛ можно обнаружить крайне редко. Более того, применение режимов ИВЛ, при которых среднее давле​ние значительно повышено, далеко не всегда сопровождается снижением УО левого желудочка [Кассиль В.Л., Петра​ков Г.А., 1979; Lutch J.S., Murray J.F., 1972; Suter P.M. et al.,1975, и др.] (см. главу 4). По нашим наблюдениям, даже очень высокое РПИк— Д° 60—70 см вод.ст. — во время ИВЛ у больных с выраженным снижением бронхиальной проходи​мости не оказывало сколько-нибудь заметного влияния на ге​модинамику [Кассиль В.Л., 1987]. Более того, у больного с ОДН переход от самостоятельного дыхания, требующего боль​шого расхода энергии и напряжения кардиореспираторной системы, к ИВЛ часто сопровождается улучшением гемодина​мики, перераспределением кровотока и улучшением крово​снабжения паренхиматозных органов [Кассиль В.Л., 1987; Fassoulaki A., Eforakopoulou M., 1989].
Все это свидетельствует, что вопрос о влиянии ИВЛ на ге​модинамику следует рассматривать с учетом особенностей ме​ханики дыхания: растяжимости лёгких (С), сопротивления дыхательных путей (R) и так называемой постоянной времени
Рис. 2.3. Градиент давлений между трахеей и альвеолами при нормальном (а) и повышенном (б) сопротивлении дыхательных путей. Цифрами обозначено давление в см вод.ст.
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лёгких (т), равной, как известно, произведению R на С (R x С). Для практического завершения основных процессов (распре​деления вдуваемого газа, выравнивания давления в лёгких в фазу вдоха и удаления отработанного газа в фазу выдоха) необ​ходимо примерно Зт.
Так, у взрослого человека с нормальными легкими т состав​ляет 0,3—0,4 с (Зт = 0,9—1,2 с). При проведении ИВЛ с часто​той 18 циклов в минуту и отношением вдох : выдох 1 : 2 дли​тельность вдоха равна 1,1с (примерно Зт), а длительность выдо​ха соответственно 2,2 с, т.е. превышает Зт почти в 2 раза. В ре​зультате в конце фазы вдоха происходит выравнивание давления в различных участках лёгких и альв'еолярное давле​ние в конце вдоха мало отличается от Рпик в трахее. Альвеоляр​ное давление 15—20 см вод.ст. (рис. 2.3,а) может оказывать неблагоприятное влияние на гемодинамику вследствие сдавле-ния венозной части капиллярного русла, увеличения общеле​гочного сосудистого сопротивления и т.п. В фазу выдоха отра​ботанный газ успевает полностью покинуть дыхательные пути.
При распространенном рестриктивном процессе вследствие снижения растяжимости лёгких и соответственно уменьше​ния т рпик в трахее и альвеолах также практически одинако​вы. При этом абсолютная величина РПИк ПРИ том же дыха​тельном объеме будет существенно выше. Для пораженных участков лёгких это не представляет большой опасности, так как для их раскрытия требуется дополнительная сила. В то же время значительное увеличение давления в участках с мало измененной растяжимостью представляет определенную опас​ность и в связи с этим оправданной представляется рекоменда​ция проводить ИВЛ со сниженным vt и повышенной часто​той. В фазе выдоха газ легче покидает лёгкие (повышенная «жесткость») и необходимы специальные режимы для поддер​жания адекватного ФОБ.
При выраженных обструктивных нарушениях РПИк в ТР&-хее существенно возрастает и может достигать больших вели-
чин — до 60—70 см вод.ст. Однако вследствие значительного увеличения т альвеолярное давление оказывается значительно меньше (рис. 2.3,6). Градиент давления между трахеей и аль​веолами в фазе вдоха пропорционально возрастает при увели​чении аэродинамического сопротивления и в этих условиях даже существенное повышение Рпик не сопровождается выра​женным нарастанием давления в альвеолах и проявлениями вредного влияния ИВ Л на гемодинамику.
Кроме того, в основе влияния ИВ Л на гемодинамику лежит повышение давления не столько в альвеолах, сколько в плев​ральных полостях. При нормальной растяжимости лёгких и грудной клетки плевральное давление во время искусственного вдоха составляет примерно 50 % альвеолярного [Perel A., Pi-zov R.,1994]. При высокой растяжимости лёгких и сниженной растяжимости грудной стенки (сдавливающие повязки, обшир​ные ожоги и др.) плевральное давление будет близко к альвео​лярному, а при низкой растяжимости лёгких (массивные пневмонии, РДСВ, отек лёгких и др.) — значительно ниже.
Следует, однако, помнить, что специфические эффекты могут наблюдаться не только в фазе вдоха, но и в фазе выдоха. Повышенное аэродинамическое сопротивление пассивному выдоху (при существенном увеличении постоянной времени лёгких) приводит к тому, что выдыхаемый воздух не успевает покинуть лёгкие и часть его задерживается. Эта задержка тем больше, чем выше бронхиальное сопротивление. В таких усло​виях возникает градиент давления между альвеолами и тра​хеей и высокое внутрилегочное давление представляет опре​деленную опасность в плане не только возможного развития баротравмы лёгких, но и неблагоприятного влияния на легоч​ный кровоток.
Дополнительная задержка газа в лёгких и соответственно увеличение градиента давления между альвеолами и трахеей могут возникать и в отсутствие резко выраженного увеличе​ния бронхиального сопротивления в случае проведения ИВЛ с большой частотой или значительным укорочением фазы выдо​ха (см. главы 5 и 7).
В связи с изложенным широко распространенное в литера​туре мнение относительно существенного угнетения кровооб​ращения при ИВЛ с высоким рпик представляется нам обоснованным главным образом для анестезиологической практики, где у большинства больных нет выраженных ост​рых изменений в лёгких. В интенсивной терапии у тяжело​больных со значительными изменениями механических свойств лёгких эти опасения, на наш взгляд, во многом пре​увеличены. Нам представляется, что стремление к обязатель​ному снижению среднего давления дыхательного цикла, которое бытует среди врачей, далеко не всегда целесообразно.
Исключение составляют больные с выраженной гиповоле-мией.
Вообще снижение минутного объема сердца у больных с тя​желой ОДН совсем не обязательно свидетельствует о вредном влиянии респираторной поддержки на гемодинамику. ИВЛ, устраняя гипоксемию, усиленную работу дыхания и напряже​ние всей кардиореспираторной системы, способствует значи​тельному снижению потребления кислорода организмом и его циркуляторных потребностей. В связи с этим уменьшение сер​дечного выброса при улучшении общего состояния больного и отсутствии признаков недостаточности кровообращения явля​ется скорее благоприятным симптомом.
2.2. Влияние искусственной вентиляции лёгких на легочные функции
Многими авторами показано, что при ИВЛ усиливается не​соответствие между распределением воздуха и кровотока в лёгких [Зильбер А.П., 1986; Дворецкий Д.П., 1994; Pe​ters R.M.,1984]. В результате увеличиваются объем физиоло​гического мертвого пространства и шунтирование крови справа налево, повышается альвеолярно-артериальный гради​ент по кислороду. Нарушения вентиляционно-перфузионных отношений усиливаются с увеличением скорости газового по​тока при вдохе (более 0,4 л/с) и частоты дыхания. Монотон​ный дыхательный объем способствует поступлению воздуха в одни и те же наиболее растяжимые участки лёгких. Возраста​ет опасность баротравмы альвеол и бронхиол. В менее растя​жимых участках отмечается склонность к ателектазирова-нию. В результате нарушения вентиляционно-перфузионных отношений при ИВЛ происходит снижение ФОБ [Николаен-ко Э.М., 1989; Schwinger I. et al., 1989, и др.].
По-видимому, ИВЛ значительно изменяет нормальное дви​жение воздуха в лёгких. Согласно математической модели Шика—Сидоренко (рис. 2.4,а), при спокойном вдохе конвек​ционное движение воздуха по дыхательным путям замедляет​ся по мере разветвления бронхиального дерева и на уровне кондуктивной зоны прекращается. В бронхиолах и альвеолах перемешивание воздуха осуществляется только за счет диффу​зии газов — броуновского движения молекул. В связи с боль​шей скоростью газового потока при ИВЛ должны происходить смещение зоны конвекционного движения в сторону альвеол и уменьшение зоны диффузионного газообмена (рис. 2.4,6). Кроме того, при самостоятельном дыхании в большей степени вентилируются периферические участки лёгких, которые при​легают к движущимся диафрагме и грудной стенке. При ИВЛ,
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Рис. 2.4. Движение вдыхаемого газа при спонтанном (а) и искусственном (б) дыхании применительно к модели Шика—Сидоренко.
1 " : . .. ' t, '
наоборот, наибольшая вентиляция происходит в перибронхи-альных и медиастинальных участках, где в первую очередь со​здается положительное давление во время искусственного
вдоха.
Большинство исследователей считает, что ИВЛ значитель​но ухудшает механические свойства лёгких: их эластическое и аэродинамическое сопротивление вдоху возрастает. Увеличе​нию последнего способствует турбулентность газового потока при ИВЛ. Что касается снижения растяжимости, то механизм его связывают с нарушением активности сурфактанта и по​вышением поверхностного натяжения в альвеолах, что вызы​вается высоким рпик(более 30 см вод.ст.) [Kolobow Т., 1994, и др.]. Другим фактором, который может отрицательно влиять на растяжимость лёгких, является перераздувание отдельных, наиболее эластичных групп альвеол, которые сдавливают со​седние, менее эластичные. Кроме того, определенную роль может играть задержка жидкости в интерстициальном про​странстве (см.ниже).
При очень длительной, многолетней ИВЛ механические свойства лёгких претерпевают существенные изменения. Л.М.Попова (1983) сообщает, что у трех больных, которым ИВЛ проводили в течение 22, 14 и 7,5 лет, растяжимость в конце этих сроков снизилась до 30, 24 и 25 мл/см вод.ст., а со​противление дыхательных путей повысилось до 17, 30 и 15 см вод.ст./л х с~1 соответственно.
Все же мы считаем, что влияние ИВЛ на газообмен и меха​нику дыхания зависит прежде всего от исходного состояния лёгких и всего аппарата внешнего дыхания. Если вентиляци-онно-перфузионные отношения в лёгких до начала ИВЛ не были нарушены, то искусственное дыхание может существен​но изменить их в отрицательную сторону. Но если ИВЛ начи-
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нают при ОДН, при которой обязательно нарушается отноше​ние va/qx, результат скорее всего оказывается обратным. Уве​личивая число вентилируемых альвеол, ИВЛ способствует уменьшению шунтирования крови в лёгких, снижая тем самым D(A—а)СО2 . В том, что это происходит, сомнений нет, так как часто ИВЛ начинают при D(A—а)СО2  более 450 мм рт.ст. в условиях самостоятельного дыхания 100 % кислоро​дом (FjO2 = 1,0). После начала ИВЛ РаСО2 , как правило, повы​шается, т.е. альвеолярно-артериальный градиент по кисло​роду значительно снижается. При этом сдвиг вентиляционно-перфузионных отношений в сторону увеличения va происхо​дит не за счет дополнительных энергозатрат больного, наобо​рот, работа дыхания у него практически сводится к нулю.
То же можно сказать об увеличении отношения vjj/vt-В условиях самостоятельного дыхания вследствие увеличения объема физиологического мертвого пространства снижается эффективность вентиляции лёгких и требует от больного до​полнительных затрат энергии на работу дыхания. При ИВЛ эту работу выполняет респиратор. Увеличивая объем прину​дительного вдоха, можно уменьшить vd/vt. до нормальной ве​личины, т.е. обеспечить необходимый уровень альвеолярной вентиляции.
Более существенное значение, на наш взгляд, имеет нерав-Уномерность вентиляции из-за опасности баротравмы лёгких и ателектазирования их отдельных участков. Этот неблагопри-1тный эффект может быть сведен к минимуму при использова-ши некоторых специальных режимов ИВЛ (см. главу 4).
В последние годы уделяется много внимания влиянию ИВЛ на недыхательные функции лёгких. Хорошо известно, что ИВЛ, особенно при недостаточном кондиционировании вдыха​емого газа и повышенном FjC)2, оказывает неблагоприятное влияние на дренажную функцию трахеобронхиального дере​ва, резко угнетает деятельность ворсинок реснитчатого эпите​лия. В связи с выключением нормального кашлевого меха​низма после интубации трахеи или трахеостомии кашель либо отсутствует, либо становится неэффективным даже при нор​мальной функции экспираторных мышц и достаточном ре​зервном объеме вдоха. Нарушается местный иммунитет дыха​тельной системы [Можаев Г.А., Носов В.В., 1985, и др.]. За​держка бронхиального секрета и изменение его реологических свойств вызывают падение коллатеральной вентиляции — за​крываются поры Кона. Вследствие снижения оттока лимфы (см. ниже) происходит сужение мелких бронхов и бронхиол. Указанные изменения приводят к нарушению механических свойств лёгких. Обеспечение полноценного дренирования ды​хательных путей — одна из первоочередных задач при прове​дении ИВЛ (см. главу 20).
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Рис. 2.5. Схема перемещения жидкости внутри лёгкого .дри слрмта^ном
дыхании. . ., •
Большое значение имеет влияние ИВЛ на распределение воды в лёгких. Напомним некоторые сведения из физиологии. Перемещение воды из внутрисосудистого в интерстициальное пространство и обратно зависит от перепада между гидродина​мическим давлением внутри капилляра и гидростатическим вне его, а также от градиента коллоидно-осмотических давле​ний между плазмой и интерстициальной жидкостью. По зако​ну Стерлинга поток жидкости (Q) выражается следующим уравнением:
Q = Кф х [(Рве - Рпв) - б х (Пвс - Ппв)],
где Кф — коэффициент фильтрации; б — коэффициент отра​жения для белков; Рве — внутрисосудистое гидростатическое давление (8—10 мм рт.ст.); Рпв — периваскулярное гидроста​тическое давление (1,5—17 см вод.ст.); Пвс — коллоидно-ос​мотическое давление плазмы (внутрисосудистое, 25—30 мм рт.ст.); Ппв — коллоидно-осмотическое давление интерстици​альной жидкости (периваскулярное) [Meyer В. et al., 1968; GuytonA., 1971].
В лёгких Рпв соответствует альвеолярному давлению (Рд) и, так же как Рве, меняется в течение дыхательного цикла.
В артериальной части капилляра, где гидростатическое давление преобладает над периваскулярным гидростатичес​ким и коллоидно-осмотическим, жидкость фильтруется в ин-терстиций (рис. 2.5). В венозной части, где периваскулярное коллоидно-осмотическое давление выше гидростатического,
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Рис. 2.6. Отношения между вентиляцией и перфузией в различных зонах лёгкого при спонтанном дыхании.
происходит резорбция жидкости. Та часть жидкости, которая не подверглась резорбции, удаляется с лимфой.
Однако взаимоотношения между ра, давлением в артери​альном (Ра) и венозном (Pv) участках капилляра зависят от положения различных участков лёгкого по отношению к серд​цу. Согласно Д.Вест (1988) и G.Y.Gibson (1984), при верти​кальном положении тела в лёгких можно различать четыре зоны, определяемые гравитационным фактором (рис. 2.6). В верхней зоне (верхушки лёгких) среднее альвеолярное дав​ление во время дыхательного цикла преобладает над артери​альным, которое в свою очередь выше венозного:
РА > Ра > Pv.
Здесь в норме легочный кровоток осуществляется только во время вдоха, когда Рд становится ниже атмосферного дав​ления.
В средней зоне артериальное давление становится выше среднего альвеолярного, но последнее преобладает над веноз​ным или равно ему:
Ра > РА > Pv.
Здесь легочный кровоток осуществляется не за счет разни​цы Ра—Pv, а благодаря градиенту Ра—Рд.
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Рис. 2.7. Отношения между вентиляцией и перфузией в различных зонах лёгкого при ИВЛ.
В третьей зоне ереднее альвеолярное давление в течение дыхательного цик^а.иЯже артериального и венозного:
Ра > Pv > ра-
Именно здесь легочное кровообращение наиболее интенсивное.
Наконец, в четвертой зоне (базальные отделы лёгких) суще-
йтвуют те же отношения: т '• айе^Мёе/л
Pa>Pv>PA, ••ч^Ш«
л •••••Wtl".'•*•'"
но перфузия снова снижается из-за местного увеличения ин-терстициального давления на прекапиллярные сосуды.
Следовательно, в нижних зонах лёгких Рве всегда выше Рпв (поскольку Рпв = ра) и фильтрация жидкости происходит наиболее интенсивно. Нижние отделы лёгких, составляющие всего 25—30 % их общей массы, продуцируют около 50 % лимфы, оттекающей по правому лимфатическому протоку [Dembling R.N., 1975].
ИВЛ, существенно изменяя регионарные взаимоотношения между альвеолярным, артериальным и венозным давлением (рис. 2.7), в значительной степени нарушает процесс обмена воды в лёгких. А.В.Бобриков и соавт. (1981) показали в экспе​рименте, что постоянное повышение внутрилегочного давле​ния уже через 3 ч вызывает накопление жидкости в лёгких. При ИВЛ лимфоток из лёгких снижается [Schad H. et al., 1978, и др.]. Повышенное внутригрудное давление сдавливает правый лимфатический проток, затрудняя отток лимфы из лёгких. Кроме того, при высоком альвеолярном давлении во время принудительного вдоха может наступить сдавление легоч​ных капилляров. Это значительно усиливает процесс фильт-
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рации воды из артериальной части капилляра в интерстиций, особенно из экстраальвеолярных сосудов, где давление выше, чем в легочных капиллярах. Указанные процессы могут при​вести к образованию периваскулярных скоплений жидкости в виде муфт, окружающих капилляры. Задержка воды в лёгких особенно выражена при увеличении РдСС^. Гипокапния не​сколько уменьшает опасность развития интерстициального отека [Schad H. et al., 1978, и др.].
Все изложенное относится в основном к длительной ИВЛ. В условиях анестезии, когда ИВЛ продолжается относительно короткое время, нарушения баланса воды обычно не успевают развиться или быстро поддаются регрессу и могут не оказать существенного влияния на течение послеоперационного пе​риода. Однако при большой длительности оперативного вме​шательства и анестезии перемещение воды в интерстиций лёгких начинает играть все большую роль в развитии после​операционных легочных осложнений. Особенно тяжелые (и быстрые) нарушения водного баланса лёгких возникают во время однолегочной ИВЛ, когда одно из лёгких во время опе​рации выключается из дыхания. Подробнее этот вопрос рас​смотрен в главе 16.
Наконец, в условиях длительной ИВЛ может возникать ги-попротеинемия из-за недостаточного снабжения организма энергией и пластическим материалом (азотом). Это приводит к снижению коллоидно-осмотического давления плазмы, в ре​зультате чего могут развиваться отеки как в ткани лёгких, так и на периферии.
Неблагоприятное влияние ИВЛ на легочное кровообраще​ние и метаболизм может привести к снижению активности и продукции сурфактанта, чему способствуют еще два фактора: повышенное FjO2 и увеличение диаметра альвеол при их рас​тяжении большими дыхательными объемами, в результате чего разрушается структура мономолекулярного слоя альвео​лярного сурфактанта [Биркун А.А. и др., 1981; Зильбер А.П., 1989, и др.]. При повышении поверхностного натяжения в альвеолах возрастает эластическое сопротивление дыханию, падает растяжимость лёгких.
Однако нельзя согласиться, что ИВЛ всегда вызывает сни​жение растяжимости лёгких. Этот процесс зависит не столько от самой ИВЛ, сколько от состояния лёгких в процессе искус​ственного дыхания. При развитии бронхолегочных осложне​ний (трахеобронхит, пневмония, ателектазы и др.) растяжи​мость лёгких прогрессивно снижается. По мере улучшения со​стояния больного она, как правило, постепенно увеличивается и становится выше, чем до начала ИВЛ [Кассиль В.Л., 1987].
ИВЛ может оказывать неблагоприятное влияние и на дру​гие метаболические функции лёгких. Так, при длительном
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проведении искусственного дыхания часто возникает гиперко​агуляция, связанная с угнетением фибринолитической функ​ции лёгких [Багдатьев В.Е. и др., 1991, и др.]. Имеются данные, свидетельствующие о нарушении кининрегулирую-щей функции [Тимирбаев В.Х. и др., 1994], что может оказать определенное влияние на развитие РДСВ под воздействием ИВЛ с повышенным FiOz.
2.3. Влияние искусственной вентиляции лёгких на некоторые другие функции организма
В литературе описаны и некоторые другие неблагоприят​ные эффекты ИВЛ, в частности E.Balzamo и соавт. (1996) в эксперименте показали увеличение содержания нейропептида «Р» в блуждающем, симпатическом и диафрагмальном нер​вах. Это может серьезно нарушить центральную регуляцию самостоятельного дыхания и затруднить процесс прекраще​ния респираторной поддержки.
Установлено, что при ИВЛ происходит увеличение продук​ции антидиуретического гормона гипофизом, что приводит к повышению реабсорбции воды в канальцах почек и уменьше​нию количества мочи. В связи с повышением давления в пра​вом предсердии может измениться выработка предсердного натрийуретического пептида, в результате возникает ретен​ция ионов натрия. По мнению ряда авторов [Katz M., Shear L., 1976; Hall S. et al., 1984; Bennet H.B., Vender J.S., 1994], на​рушение функции почек происходит также из-за перераспре​деления внутрипочечного кровотока (усиление перфузии юкстамедуллярной зоны) и снижения стимуляции барорецеп-торов каротидного синуса, что приводит к усилению воздейст​вия на почки симпатической нервной системы и падению общего почечного кровотока.
Однако на практике мы никогда не наблюдали существен​ного отрицательного влияния ИВЛ на функцию почек. Наобо​рот, у больных с начинающейся почечной недостаточностью в результате длительной гипоксии, например при массивной кровопотере, эклампсической коме, на фоне ИВЛ нередко раз​вивалась полиурия, как фаза выхода из состояния почечной недостаточности. Можно думать, что фактором, способствую​щим восстановлению функции почек, является устранение ги​поксии и повышенного содержания катехоламинов в крови, т.е. спазма артериол. Если у больного возникала олигурия, то, как правило, это было вызвано какой-то другой причиной (ин​токсикация при перитоните, длительная гипотензия при трав​матическом шоке и т.д.).
Рядом авторов описано нарушение функции печени при
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ИВЛ, что может быть связано с повышением венозного давле​ния и сопротивления печеночных сосудов (как в артериаль​ной, так и в портальной системах), увеличением внутрибрюш-ного давления за счет оттеснения диафрагмы вниз [Manny J. et al., 1979; Bredenberg C, Paskanik A., 1983; Bennet H.B., Ven​der J.S., 1994, и др.]. Показано также повышение давления в печеночных протоках [Johnson E., Hedley-Whyte J., 1985], вы​зываемое, возможно, подъемом давления в брюшной полости.
С ИВЛ может быть связана и дисфункция желудочно-ки​шечного тракта, обусловленная теми же факторами, что и на​рушения функции печени.
Считается, что гипервентиляционный режим ИВЛ наруша​ет микроциркуляцию, вызывает сдвиг кривой диссоциации оксигемоглобина влево, что приводит к тканевой гипоксии па​ренхиматозных органов. Однако это мнение также противоре​чит клинической практике. У больных с ОДН применение ИВЛ в значительной степени улучшает функции паренхима​тозных органов. Что касается опасных последствий гипокап-нии, то этот вопрос подробнее рассмотрен в главе 19.
Патофизиологические аспекты ВВЛ изучены в гораздо меньшей степени. Логично предположить, что, если ВВЛ про​водят с повышением давления в дыхательных путях, её воз​действие на гемодинамику и лёгкие в основном аналогично влиянию ИВЛ. Однако при ВВЛ вступает в действие чрезвы​чайно важный фактор — элементы самостоятельного дыха​ния. Подробнее этот вопрос рассматривается в III разделе. Здесь же только отметим, что переход от ИВЛ к таким спосо​бам ВВЛ, как поддержка вентиляции давлением и особенно перемежающаяся принудительная вентиляция лёгких, прак​тически всегда сопровождается снижением давления в легоч​ной артерии и легочного сосудистого сопротивления. Однако, по нашим наблюдениям, это справедливо только, если больной хорошо адаптируется к данным методам ВВЛ. Если же их при​меняют до того, как больной выведен из наиболее опасного пе​риода декомпенсированной ОДН, улучшения гемодинамики не происходит. Более того, преждевременное использование ВВЛ значительно ухудшает кровообращение.
Проведение ИВЛ может сопровождаться развитием ряда ос​ложнений. Однако эти осложнения чаще возникают у пациен​тов, которым ИВЛ начинают слишком поздно, когда дли​тельная гипоксия вызвала тяжелые, подчас неустранимые из​менения в органах и тканях (см. главы 18 и 21), а также при неправильном выборе параметров ИВЛ, использовании непол​ноценных респираторов и недостаточном уходе за больным. Кроме того, ИВЛ очень важный, но далеко не единственный метод лечения в системе интенсивной терапии. Нередко ос​ложнения могут развиться из-за недостаточного питания боль-
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Таблица 2.1. Влияние ИВЛ на гемодинамику и функции лёгких при разных условиях её применения
Функция организма
Сердечный выброс
Равномерность вентиляции лёгких
Внутрилегочный шунт справа налево
D(A-a)02 vd/vt
Механические свойства лёгких
Дренажная функция дыхательных путей
Распределение воды в лёгких
Периферическая микроциркуляция
При кратковременной
ИВЛ и здоровых лёгких
в условиях наркоза
Может снижаться, осо​бенно при гиповолемии
Ухудшается
Увеличивается
Увеличивается
Увеличивается, но значения
Ухудшаются ;
При длительной ИВЛ в условиях ОДН
Не изменяется или увеличивается
Улучшается
Уменьшается
Существенно не нарушается
Существенно не нарушается
Может ухудшаться
Уменьшается _ < .., это не имеет большого
Могут улучшаться по мере ликвидации пато​логических процессов в лёгких
Нарушается .
Нарушается
Улучшается
ного, неправильного подбора антибактериальной терапии, не​своевременного устранения волемических и метаболических нарушений. В табл. 2.1 представлены сводные данные о влия​нии ИВЛ на некоторые функции организма в зависимости от условий, в которых она применяется.
ции уровне и осуществляется с большим расходом энергии. В таких обстоятельствах ИВЛ становится абсолютно необходимой и польза от нее значительно превышает вредные эффекты. Иначе трудно было бы представить себе поддержание жизни больных путем ИВЛ на протяжении многих лет, а такой уникальный опыт имеется в высококвалифицированных респираторных центрах [Попова Л.М., 1983; Strahl U., 1978; Lassen A., 1972, и др.].
Общепринято мнение, что следует выбирать наиболее «фи​зиологичные» режимы и параметры ИВЛ, т.е. наиболее близкие к параметрам самостоятельного дыхания здорового человека. Однако то, что хорошо для здорового организма, далеко не всег​да подходит больному на операционном столе или страдающему тяжелыми нарушениями дыхания. Мы уже упоминали, что большая часть данных о вредных эффектах ИВЛ получена в ус​ловиях эксперимента или в наблюдениях за людьми со здоровы​ми легкими. Но то, что плохо для нормального организма, может оказаться весьма полезнъш для больного. Как показано ниже, определенные неблагоприятные эффекты ИВЛ, например повышенное внутрилегочное давление, с успехом используют в лечебных целях. Некоторые «антифизиологичные» режимы ИВЛ оказывают благоприятное воздействие на гемодинамику и вентиляционно-перфузионные отношения в лёгких, если в ре​зультате тяжелого заболевания, травмы или хирургического воздействия эти процессы оказались грубо нарушенными. На наш взгляд, следует стремиться не к «физиологичное™» ИВЛ, ориентируясь при этом на нормальные константы здорового че​ловека, а к соответствию параметров респираторной поддержки потребностям больного в данный момент.
Однако в наши намерения вовсе не входит убеждать читате​ля, что неблагоприятными эффектами ИВЛ можно пренебре​гать. Наоборот, необходимо не только помнить о них, но и применять ряд профилактических мер, способствующих уст​ранению их опасных последствий. Четкое представление о па​тофизиологии ИВЛ, наряду со строгим учетом клинических данных, позволяет значительно повысить эффективность ИВЛ и ВВЛ и избежать тяжелых осложнений.
ИВЛ не является абсолютно полноценной заменой нормаль​ного самостоятельного дыхания. С точки зрения физиологии последнее всегда лучше. Однако возникает вопрос: нормальное или нарушенное самостоятельное дыхание? Если оно нормаль​ное и не требует от больного чрезмерных энергозатрат, то это положение вполне справедливо. Другое дело, когда собственное дыхание больного нарушено, когда оно не способно обеспечить организм необходимым ему в данный момент количеством кис​лорода, поддержать РаСО2 на оптимальном для возникшей ситуа-
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Г лав а 3
СПОСОБЫ ПРИСОЕДИНЕНИЯ РЕСПИРАТОРА К ДЫХАТЕЛЬНЫМ ПУТЯМ
В настоящее время основным способом осуществления рес​пираторной поддержки является вдувание (инсуффляция) га​зовой смеси в дыхательные пути пациента, хотя известны и
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другие способы: создание перемежающегося давления вокруг всего тела (боксовый респиратор, «железные лёгкие») или грудной клетки (кирассовый респиратор). Эти способы в на​стоящее время практического значения не имеют, и мы не будем их касаться. Некоторые другие методы респираторной поддержки, например электрофреническая ВВЛ или резонанс​ная стимуляция регионарной вентиляции лёгких (вибромас​саж), используют сегодня в клинической практике и мы описываем их в соответствующих главах (см. главы 16 и 18). В этой главе мы остановимся на методических аспектах двух принципиальных вариантов присоединения респиратора к дыхательным путям: инвазивном (эндотрахеальная и эндо-бронхиальная интубация, трахеостомия, катетеризация тра​хеи) и неинвазивном (масочные методы).
3.1.Эндотрахеальная интубация
Интубация трахеи — наиболее широко используемый прием для обеспечения доступа к дыхательным путям больно​го при анестезии и интенсивной терапии. В подавляющем большинстве случаев интубацию проводят в условиях выклю​ченного сознания и полной мышечной релаксации путем пря​мой ларингоскопии, используют ларингоскопы многочислен​ных конструкций с прямым и изогнутым (чаще) клинком. Для успешной и атравматичной интубации трахеи большое значе​ние имеет правильная техника ларингоскопии. Не​обходимо строго соблюдать определенную последовательность этапов её выполнения.
I этап. Введение ларингоскопа в полость рта. Правой рукой приоткрывают рот больного, наложив первый и второй или третий пальцы на зубы верхней и нижней челюстей и раздви​гая их мягким ротирующим движением. Затем, держа ларин​госкоп в левой руке, без насилия вводят клинок в правую часть полости рта до уровня надгортанника, разместив клинок так, чтобы язык был отодвинут левой частью клинка вверх и влево и поместился за специальным выступом, идущим вдоль левой стенки клинка.
II этап. Клинок ориентируют по средней линии рта и про​двигают его конец по направлению к надгортаннику. Необхо​димо увидеть надгортанник, чтобы определить направление и глубину введения клинка.
III этап. Осторожно проводят конец клинка в избранном на​правлении выше надгортанника, не захватывая его. В этом по​ложении становится видна голосовая щель полностью или её нижняя комиссура. Если гортань плохо поддается осмотру, целесообразно, чтобы помощник, надавливая на щитовидный
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хрящ, слегка сместил гортань по направлению к позвоночни​ку и вправо. Чрезмерное усилие помощника может привести к смыканию голосовых связок. Важно, чтобы левая рука подни​мала весь ларингоскоп, но не действовала клинком, как рыча​гом, опираясь на верхние зубы. Если у больного выражен парадонтоз, целесообразно обклеить передние зубы верхней челюсти широкой полоской лейкопластыря. В случае отсутст​вия зубов следует проложить между клинком ларингоскопа и десной несколько слоев марли.
IV этап. Перед введением интубационную трубку следует об​работать какой-либо мазью, уменьшающей реакцию тканей, например кортикостероидной. Иногда в трубку вводят специ​альный направитель-проводник, конец которого ни в коем слу​чае не должен выступать за пределы трубки. Правой рукой интубационную трубку проводят через правую половину полос​ти рта вдоль клинка ларингоскопа, подводят к надгортаннику и конец её вводят в голосовую щель. В этот момент помощник извлекает проводник (если его использовали). При этом важно не повредить черпаловидные хрящи, надгортанник и глоточ​ные синусы (при неправильном положении конца трубки и по​пытках её насильственного введения). Трубку вводят на такую глубину, чтобы вся раздувная манжета оказалась в трахее.
V этап. Трубку фиксируют правой рукой на уровне зубов, после чего извлекают клинок ларингоскопа.
VI этап. Для того чтобы убедиться, что трубка находится в трахее (а не в пищеводе), делают пробное вдувание в трубку. Если при этом помощник слышит дыхательные шумы в лёгких (с обеих сторон!) и при прекращении вдувания следует отчетли​вый выдох, герметизирующую манжету раздувают шприцем до прекращения выхода воздуха через полость рта во время вдоха (не больше). После этого следует еще раз убедиться в правиль​ном положении трубки в трахее. Для этого, начав ИВ Л, выслу​шивают все отделы лёгких, доступные аускультации в данный момент. Этот же прием необходимо повторить, если меняют по​ложение больного на операционном столе или в койке.
VII этап. Трубку надежно фиксируют к голове пациента. Для этого рекомендуется обернуть трубку на уровне резцов одним оборотом лейкопластыря, в этом месте обвязать трубку узким бинтом и обвязать последний вокруг головы больного. Можно также прикрепить трубку лейкопластырем к коже лица.
Эндотрахеальная трубка может быть введена не только через полость рта (оротрахеальная интубация), но и через но​совой ход (назотрахеальная интубация). Для выполнения тре​буется такая же ларингоскопия, как описана выше, но трубку проводят в нижний носовой ход до введения миорелаксантов и ларингбскопии. После появления конца трубки из-под мягко-
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го неба, так, чтобы он был виден, его захватывают корнцангом и ориентируют ко входу в гортань. Помощник продвигает трубку снаружи, а проводящий интубацию корнцангом на​правляет её конец между голосовыми связками. При хорошей подвижности шейного отдела позвоночника можно, не пользу​ясь корнцангом, направить трубку в голосовую щель, накло​нив голову пациента вперед.
Оротрахеальную интубацию выполняют, как правило, для обеспечения респираторной поддержки во время общей анес​тезии, в экстренных ситуациях или для проведения ИВЛ в те​чение относительно недолгого времени (до 1 сут). Назотра-хеальную интубацию обычно используют для осуществления длительной респираторной поддержки. Одним из соображе​ний в пользу данной методики является то, что в этом случае больные легче переносят нахождение трубки в дыхательных путях в течение длительного времени. При этом, как правило, не требуется специальной фармакологической адаптации. Во время длительной ИВЛ назотрахеальную трубку следует ме​нять ежедневно или хотя бы через день, вводя её попеременно в разные носовые ходы.
Однако в последние годы отношение к длительной назотра-хеальной интубации существенно изменилось в связи с появ​лением многочисленных сообщений о большой частоте развития синуситов (до 60 %), если трубка находится в носо​вом ходе более 1 сут. В связи с этим в настоящее время актив​но обсуждается вопрос: что лучше — длительная оротра-хеальная или назотрахеальная интубация. Мы склоняемся к целесообразности оротрахеальной трубки в связи с намного более простым обеспечением при ней санации дыхательных путей и фибробронхоскопии. Большое значение имеют пра​вильный выбор диаметра трубки и обеспечение тщательного ухода (см. главу 20).
Нередко возникают большие трудности при выполнении ин​тубации трахеи. Их причинами могут быть микрогения (врож​денная маленькая нижняя челюсть), прогнатия (недоразвитая верхняя челюсть), микростомия (маленькая ротовая полость), макроглоссия (увеличенный язык), тугоподвижность височно-нижнечелюстного сустава, кривошея, шейный спондилез, руб-цовые деформации лица и шеи, опухоли верхней и нижней челюстей и языка, травмы лицевого скелета [Латто И.П., Роу-зен М., 1989, и др.]. В этих условиях наиболее целесообразно использовать фибробронхоскоп, как оптический проводник ин-тубационной трубки. Альтернативным решением является вве​дение трубки по проводнику, проведенному через ларинге-альную маску (см. ниже). Можно также использовать ретро​градное введение проводника для эндотрахеальной трубки: вы​полняют чрескожную пункцию шейного отдела трахеи иглой
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Дюфо в направлении снизу вверх, через которую в трахею, а затем в полость рта проводят гибкий пластиковый проводник. Далее извлекают его из полости рта и надевают на него интуба-ционную трубку. Проводник натягивают за оба конца и трубку осторожно вводят по нему в трахею. После этого проводник из​влекают через наружный конец трубки. ; /
3.2. Эндобронхиальная интубация
Селективную интубацию бронхов используют в анестезио​логии при операциях на лёгких и бронхах, а также при интен​сивной терапии для проведения раздельной независимой вентиляции лёгких.
Показания к эндобронхиалъной интубации:
Причины, связанные с основным заболеванием:
— предупреждение трансбронхиального распространения инфекции, злокачественных элементов, «потопления лёгких», т.е. предупреждение «закупорки» лёгких, бронхоэктазы, в том числе билатеральные, абсцесс лёгкого, заполненные бронхогенные кисты, паразитарные кисты, дренирующиеся в бронх, бронхоплевральные и бронхоплевроторакальные фистулы при эмпиеме плев​ры, пищеводно-респираторные свищи-;
— легочное кровотечение любой этиологии, бронхолимфорея;
— бронхиальная утечка воздуха (травма грудной клетки с разрывом крупного бронха, большие воздушные кисты лёгкого, послеоперационные решетчатое легкое и фисту​лы крупных бронхов).
Манипуляционные показания:
— анестезиологические: поддержание адекватной вентиля​ции зависимого лёгкого, не подвергая его опасности ас​пирации, инфицирования и инкрустирования секрета, крови и лимфы в просвете мелких бронхов.
— реанимационные: разная степень поражения обоих лёгких, в связи с чем требуется обеспечить селективную ИВЛ или селективное ПДКВ, бронхоплевральные сви-
, щи, необходимость селективного лаважа лёгких при фиброзирующем альвеолите, легочных протеинозах и рецидивирующих легочных кровотечениях.
Выбор трубки для эндобронхиалъной интубации соот​ветственно операции и стороне поражения (рис. 3.1).
Пневмонэктомия трубки Уайта; Кипренского для правого
слева главного бронха; Робертшоу, правая модель;
Брайса—Смита—Солта; Гордона—Грина
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Рис. 3.1. Трубки для эндобронхиальной интубации. , т
а — трубка Макинтоша—Литтердала; б — трубка Гордона—Грим; • — трубка Гебауэра; г — трубка Кипренского; д — трубка Кубрякова; * — трубка Уайта; ж— трубка Карленса.
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трубки Карленса; Кипренского универсальная; Робертшоу, левая модель; Брайса—Смита— Солта; Гебауэра; Макинтоша—Литтердала
трубки Карленса; Уайта; Брайса—Смита— Солта; Робертшоу, правая модель; Кубря​кова; Кипренского для правого главного бронха
трубки Карленса; Брайса—Смита—Солта; Робертшоу, левая модель; Гебауэра; Куб-рякова; Кипренского универсальная
одно- и двухканальные трубки без ограни​чительных шпор
Пневмонэктомия справа
Лобэктомия, сег​ментарная ре​зекция слева
Лобэктомия, сег​ментарная ре​зекция справа
Резекция трахео-бронхиального
угла
Применение двухканальных трубок противопоказано при отсутствии у анестезиолога навыков работы с ними, при любых патологических процессах в области бифуркации тра​хеи, эндофитных опухолях и Рубцовых поражениях трахеи, узких дыхательных путях.
3.3. Трахеостомия
В недавнем прошлом трахеостомия была методом выбора при длительной ИВЛ, особенно у больных и центрогенной и нервно-мышечной ОДН. В последние годы в связи с улучшени​ем качества эндотрахеальных трубок и внедрением методов проведения ИВЛ и ВВЛ через маски к трахеостомии стали прибегать достаточно редко.
Техника трахеостомии. Операцию лучше про​изводить после ликвидации гипоксии и стабилизации обще​го состояния больного на фоне уже проводимой ИВЛ. Необходимо помнить, что трахеостомию следует выполнять с соблюдением строжайших правил асептики, как любую полостную операцию.
Оперировать целесообразно в условиях общей анестезии с добавлением местного обезболивания для гидравлической пре​паровки тканей. Под плечи больного подкладывают попере​чный валик высотой 10—12 см. Разрез кожи длиной 4—5 см лучше делать вертикально от середины перстневидного хряща вниз (при короткой шее можно произвести горизонтальный разрез длиной 6—7 см на 1,5—2 см ниже перстневидного хряща). Затем тупым путем раздвигают мягкие ткани до тра​хеи по «белой линии» шеи. При этом необходимо постоянно контролировать пальцем положение трахеи, чтобы не смес​титься в сторону от нее. Перешеек щитовидной железы тупо смещают вниз или вверх в зависимости от анатомических осо-
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/ Рис. 3.2. Разрез трахеи при трахеостомии.
бенностей. Не следует чрезмерно скелетизировать кольца трахеи, чтобы не нарушить кровоснабже​ние её хрящей (опасность развития Рубцовых осложнений). Разрез тра​хеи целесообразно производить сле​дующим образом. Кольца прошива​ют двумя шелковыми лигатурами, которые служат держалками. За​тем между ними рассекают скаль​пелем два кольца трахеи (лучше второе и третье). От верхнего и нижнего концов вертикального раз​реза в горизонтальном направле​нии рассекают межхрящевые промежутки в обе стороны на 0,4—0,5 см. Таким образом, образуются две «створки», кото​рые легко разводятся и пропускают канюлю с манжетой (рис. 3.2). Лигатуры, держащие створки, отсекать-не следует; их выводят наружу, и они значительно облегчают смену канюли в течение первых 5—7 сут после операции.
При выполнении трахеостомии у больных, которым предпола​гается длительное стояние канюли в трахее (более 1 мес), рекомен​дуется подшивать края разреза трахеи к краям кожной раны.
Канюлю закрепляют, обведя вокруг шеи больного две мар​левые или матерчатые завязки, продетые в отверстия щитка трахеостомической трубки, которые связывают между собой на боковой (не на задней!) поверхности шеи легко развязывае​мым узлом. Недопустимо пришивать щиток канюли к коже, так как в процессе ИВЛ и последующего канюленосительства в любой момент может возникнуть необходимость в срочном извлечении и смене канюли.
Показания к трахеостомии:
— необходимость проведения респираторной поддержки у больных с травмами и заболеваниями лица, дна полости рта и гортани;
— необходимость улучшить условия для санации и лаважа дыхательных путей.
Необходимость в длительной ИВЛ не является прямым по​казанием к трахеостомии. При правильно организованном уходе за больным респираторная поддержка может быть осу​ществлена в течение очень длительного времени (до года по опыту некоторых клиник) через эндотрахеальную трубку.
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3.4. Чрескожная катетеризация трахеи
В связи с появлением методов струйной высокочастотной ИВЛ и ВВЛ оказалось возможным осуществлять респиратор​ную поддержку путем введения в трахею не трубок, а тонких инсуффляционных катетеров.
Для осуществления чрескожной катетеризации трахеи го​лове больного придают положение затылочного разгибания. Прокол мягких тканей шеи производят под местной анесте​зией. Место прокола — промежуток между первым и вторым кольцами трахеи. Рекомендуемый рядом авторов прокол кри-котиреоидной мембраны, с нашей точки зрения, менее предпо​чтителен в связи с более частым развитием осложнений. Прокол следует осуществлять иглой, надетой на шприц с ново​каином. Конец иглы направляют сверху вниз косо спереди назад. О введении конца иглы в просвет трахеи узнают по по​явлению кашля, при потягивании за поршень в шприце появ​ляется воздух. После этого продвижение иглы нужно немедленно остановить, чтобы не ранить заднюю стенку тра​хеи. Затем игле придают положение более близкое к продоль​ной оси трахеи и шприц отсоединяют. Через иглу в трахею проводят пластмассовый проводник, по которому проводят ка​тетер в просвет трахеи по методу Сельдингера. При этом необ​ходимо следить, чтобы конец катетера был направлен в сторону бифуркации трахеи, а не в сторону.гортани, куда он может повернуться кашлевыми толчками. Кроме того, очень важно, чтобы катетер был введен на длину не более 4—5 см, в противном случае его конец может войти в один из бронхов, что при струйной ВЧ ИВЛ способно привести к баротравме лёгкого. Надежность фиксации катетера в заданном положе​нии очень важна: при его выпадении из просвета трахеи в под​кожную жировую клетчатку в условиях струйной ИВЛ может развиться значительная подкожная эмфизема.
3.5. Масочные методы респираторной поддержки
В последние годы все большее распространение получает так называемая неинвазивная ИВЛ. Под этим понимают про​ведение респираторной поддержки без интубации, катетериза​ции трахеи или трахеостомии. С этой целью используют гортанную и лицевые маски. Хотя и в прошлом предпринима​лись отдельные попытки (иногда удачные, иногда с сомни​тельным успехом) проведения ИВЛ и ВВЛ через лицевую или загубную (мундштук) маску, по-настоящему методика «неин-вазивной» ИВЛ начала развиваться после создания специаль​ных масок.
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Рис. 3.3. Гортанная (ларингеальная) маска.
1 — стандартный 15-миллиметровый коннектор; 2 — ригидная (армированная) трубка-воздуховод; 3 — дистальная манжета эллипсовидной формы; 4 — воздуховод к раздувной манжете; 5 — контрольный баллон; 6 — клапан.
Гортанная (ларингеальная) маска. Эта маска полностью подходит по своей форме к гортани и при раздувании манжеты, соприкасаясь с окружностью гортани, герметизирует дыха​тельный контур. По имени изобретателя маска часто называет​ся воздуховодом Брейна (Brian airway). Стандартная маска фирмы «Intravent Intern.SA» (США) сделана из мягкой силико​новой резины и не содержит латекса. Дистальная часть возду-ховодного канала открывается в центре эллипсовидной маски через три продольных отверстия (рис. 3.3), специальная раз-дувная манжетка обтурирует просвет между гортанью и края​ми маски. Перед введением маски эту манжетку рекомендуют слегка раздуть [Dingley J., Asey Т., 1996]. Имеются модифика​ция гортанной маски с армированной трубкой, а также интра-назальные маски. Существуют маски пяти размеров от № 1 для новорожденных до № 5 для пациентов массой свыше 85 кг.
Показания к применению ларингеальной маски:
Альтернатива интубации трахеи:
— у пациентов с заболеваниями шейного отдела позвоноч​ника;
— в хирургической стоматологии при переломах костей лица, лазерной хирургии лица;
— в оториноларингологии, особенно детской отологичес​кой хирургии;
— при несчастных случаях на догоспитальном этапе (может быть с успехом использована средним медицин​ским и парамедицинским персоналом);
— для ИВЛ при проведении массажа сердца.
Сложности в обеспечении проходимости верхних дыхатель​ных путей, когда маску используют для введения в голосовую щель простого или фиброоптического проводника.
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Достоинства гортанной маски: простота техники использо​вания, отсутствие необходимости во введении миорелаксан-тов, выполнение без введения ларингоскопа, минимальная реакция сердечно-сосудистой системы при установке, легче переносится больным при поверхностной анестезии, является методом выбора в амбулаторной и малой хирургии, показана певцам, актерам, преподавателям ввиду отсутствия контакта с голосовыми связками.
Недостатки гортанной маски: не полностью исключает воз​можность аспирации желудочного содержимого, при слишком сильном раздувании манжеты может частично нарушиться проходимость дыхательных путей.
Противопоказания к использованию гортанной маски:
— невозможность разогнуть шею и открыть рот пациента больше чем на 1,5 см;
г, — патология глотки (абсцесс, гематома, опухоль и др.); ""' , — обструкция гортани или нижележащих дыхательных путей;
— увеличенный риск регургитации (неопорожненный же​лудок, кишечная непроходимость, большой срок бере​менности и т.д.);
. низкая растяжимость лёгких и повышенное сопротивле​ние дыхательных путей.
Все же, несмотря на ряд сообщений об успешном примене​нии гортанной маски для ИВЛ в условиях анестезии [Свет​лов В.А. и др., 1996, и др.], некоторые авторы считают, что лучше использовать её при сохраненном самостоятельном ды​хании или непродолжительной ИВЛ [Печерица В.В. и др., 1996].
Лицевые маски. К ним относится ротовая плоская маска Г.Н.Андреева. Маска имеет малый внутренний объем, снабже​на зубной распоркой и специальным фиксатором, удерживаю​щим нижнюю челюсть в правильном положении. При плотном наложении на рот маска обеспечивает герметизм ды​хательного контура. На нос больного накладывают зажим. Через отверстие в штуцере маски в полость рта вводят специ​альный воздуховод с длинным косым срезом, помещаемым под надгортанник. Адаптер наркозного аппарата присоединя​ют к тому же штуцеру маски, через который пропущен возду​ховод. Маска Андреева оказалась достаточно эффективной для обеспечения ИВЛ в основном во время плановых операций. В настоящее время, насколько нам известно, маску не произ​водят, поэтому дальнейшее её обсуждение нецелесообразно.
Носовая маска со специальными прокладками, обеспечи​вающими герметизм дыхательного контура, и малым объемом мертвого пространства первоначально была сконструирована
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для профилактики сонного апноэ. Однако оказалось, что пока​зания к её использованию могут быть значительно расшире​ны. Для этого её конструкция была дополнена специальными патрубками для проведения желудочного зонда или аспираци-онного катетера.
По сравнению с эндотрахеальной или трахеостомической трубкой носовая маска, естественно, не обеспечивает столь полного герметизма, особенно при значительном повышении давления в дыхательном контуре, не настолько удобна для проведения санации дыхательных путей и не так надежно за​щищает их от аспирации содержимого ротоглотки и желудка, кроме того, имеется несколько условий, при которых она не может быть применена (см. ниже). Однако маска имеет ряд не​сомненных преимуществ. При её использовании нет необходи​мости в интубации трахеи, небезразличной для больного, часто требующей введения седативных препаратов и миоре-лаксантов, определенной подготовки медицинского персона​ла. Кроме того, нередки случаи, когда интубация трахеи бывает затруднена или невыполнима (см. выше). При помощи маски могут быть реализованы почти все методы респиратор​ной поддержки, включая струйную ВЧ ИВ Л и ВВЛ. По пока​заниям маска может быть в любой момент снята и вновь наложена. Нет необходимости в применении миорелаксантов, и, что чрезвычайно важно, предупреждаются многочисленные осложнения интубации и трахеостомии.
Носовая маска, особенно специальная, силиконовая, смоде​лированная на заказ (по форме лица больного), хорошо пере​носится пациентом, уменьшает мертвое пространство и позволяет осуществлять эффективную вентиляцию, если боль​ной способен держать рот закрытым. При открытом рте эф​фективность такой ИВЛ близка к нулю [Carrey Z. et al., 1990].
Весьма обнадеживающие результаты были получены при использовании носовой маски и вспомогательной вентиляции у больных без нарушения сознания [Leger P. et al., 1988; Bott J. et al., 1993]. A.D. Bersten и соавт. (1991) провели рандомизиро​ванное исследование для оценки эффективности применения самостоятельного дыхания с постоянно положительным давле​нием (СДППД) через маску при кардиогенном отеке лёгких. При «неинвазивном» СДППД улучшение наступало быстрее, необходимость в интубации существенно снижалась.
Установлено, что у больных с обострением хронической ды​хательной недостаточности необходимость в интубации и дли​тельность пребывания в больнице могут быть уменьшены за счет создания положительного давления на вдохе через маску. Так, при традиционном лечении больных с декомпенсацией ХОЗЛ в интубации нуждались 75 % из них, а при использова​нии респираторной поддержки через носовую маску — менее
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«5% [Brochard L., Isabey D., 1994; Meyer T.J., Hill N.S.,
1 1994].
• Однако некоторые авторы сообщают о значительном улуч​шении состояния больных при переходе от носовой к лицевой маске [Vitacca M. et al., 1994]. Вообще ряд исследователей [Chevrolet J.C. et al., 1991; Foglio C. et al., 1992] считает, что «неинвазивная» ИВЛ не имеет преимуществ перед интубацией и её проведение при ОДН является потерей времени, посколь​ку требует кооперации больного для снижения активности собственного дыхания.
Показания к «неинвазивной» ИВЛ:
— обострение хронической дыхательной недостаточности;
— кардиогенный отек лёгких;
— послеоперационная ОДН различного генеза.
По мнению А.А.Еременко и соавт. (1995), показания к ис​пользованию носовой маски следует ограничить случаями не​продолжительной ВВЛ (от нескольких часов до нескольких суток). Данный метод может быть альтернативой интубации трахеи или трахеостомии, что позволяет снизить работу дыха​ния пациента, направленную на преодоление сопротивления эндотрахеальной трубки, а также избежать травмирования слизистой оболочки трахеи.
Однако применение назальной маски может оказаться не​эффективным. Многие больные с ОДН не-способны дышать только носом и недостаточно кооперируются с врачом. При ко​матозном состоянии, массивных двусторонних пневмониях и РДСВ применение маски противопоказано. Наконец, утечка воздуха из-под маски вызывает ряд проблем при ВВЛ в режи​ме поддержки давлением, поскольку переключение со вдоха на выдох происходит по сигналу изменения потока или давле​ния. Поэтому L.Brochard и D.Isabey (1994) в начальной фазе ИВЛ рекомендуют применять лицевую (ротоносовую) маску, особенно у тяжелобольных с определенной степенью энцефа​лопатии или при проведении поддержки давлением. Следует использовать удобные маски с низким объемом и обеспечи​вающие минимальную утечку воздуха во время вдувания.
РАЗДЕЛ II
МЕТОДЫ ИСКУССТВЕННОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЁГКИХ , ,
В этом разделе представлены основные современные методы ис​кусственной вентиляции лёгких. Существует ряд классификаций ме​тодов ИВЛ, которые по сути не противоречат, но дополняют друг друга [Бурлаков Р.И. и др., 1986; Кассиль В.Л., Лескин Г.С., 1994; Лескин Г.С., Кассиль В.Л., 1995; Гальперин Ю.Ш., Кассиль В.Л., 1996, и др.], поскольку почти ежегодно появляются новые способы и режимы, предлагаемые различными фирмами. Для всех современ​ных методов ИВЛ характерна общая черта—ритм работы респирато​ра задается врачом и не зависит от больного. В связи с этим аппараты ИВЛ разделяют по способу переключения со вдоха на выдох: по вре​мени, по объему, по давлению, по ручному управлению. Методы ИВЛ можно разделить на объемную, или традиционную, ИВЛ, при кото​рой регулируются частота и объем вентиляции, и ИВЛ с управляе​мым давлением, когда задаются частота вентиляции и максимальное давление в дыхательном контуре во время вдоха. В пределах каждого метода выделяют также специальные режимы в зависимости от формы кривой скорости потока во время вдоха, давления в конце вы​доха, отношения времени вдох:выдох. Кроме того, существует клас​сификация ИВЛ по частоте вентиляции: диффузионная (апноэти-ческая), низкочастотная, нормочастотная, высокочастотная, осцил-ляторная. Особым методом является вентиляция с двухфазным поло​жительным давлением в дыхательных путях, которую можно про​водить в режиме как ИВЛ, так ВВЛ (строго говоря, её следовало бы описывать и во П и в Ш разделах). Всем этим методам и режимам по​священы главы данного раздела. ,,, i =
Глава 4
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ТРАДИЦИОННАЯ ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ И ЕЕ МОДИФИКАЦИИ
4.1. Традиционная искусственная .•
вентиляция лёгких
Наибольшее распространение в анестезиологии и интенсив​ной терапии получил метод ИВЛ, при котором респиратор вво​дит в дыхательные пути больного газовую смесь заданного
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объема или с заданным давлением. При этом, как уже отмеча​лось в главе 2, в дыхательных путях и лёгких создается повы​шенное давление. После окончания искусственного (принуди​тельного) вдоха подача газа в лёгкие прекращается и происхо​дит выдох, во время которого давление снижается. Поэтому метод (а вернее группа методов или режимов) получил назва​ние «ИВЛ с перемежающимся положительным давлением» («Intermittent positive pressure ventilation» — IPPV). В пос​ледние годы более широкое распространение получил термин «управляемая механическая вентиляция лёгких» («Controlled mechanical ventilation» — CMV).
Чаще всего используют метод ИВЛ, при котором в лёгкие во время вдоха респиратор вводит заданный дыхательный объем. Метод известен как «объемная ИВЛ» («Volume control​led ventilation» — VCV) или «традиционная (обычная) ИВЛ» («Conventional ventilation»).
При традиционной ИВЛ в зависимости от конструктивных особенностей респиратора можно задавать либо дыхательный (Ут), либо минутный объем (ve) вентиляции, либо обе величи​ны. Частоту дыхания (f) чаще устанавливают независимо от других параметров или она является производной (ve/vt), как, например, в аппаратах семейства РО. Давление в дыха​тельных путях во время вдоха, в частности его максимальное (пиковое) значение (РПИк)> ПРИ объемной ИВЛ является произ​водной величиной и зависит от Vj, длительности вдоха, формы кривой потока (см.ниже), сопротивления дыхательных путей, растяжимости лёгких и грудной клетки.
Переключение со вдоха на выдох при традиционной ИВЛ осуществляется либо после окончания времени вдоха (Tj) при задаваемой f, либо после введения в лёгкие заданного объема, если раздельно задаются ve и vt- При традиционной ИВЛ выдох происходит пассивно, т.е. после открытия клапана воз​дух выходит из дыхательных путей под действием эластичес​кой тяги лёгких и грудной клетки.
В 50—60-х годах широко использовали так называемый ак​тивный выдох, т.е. снижение давления в фазе выдоха ниже ат​мосферного. Считалось, что это может уменьшить вредное влияние ИВЛ на гемодинамику [Stoffregen J., 1956, и др.]. Од​нако вскоре было показано, что субатмосферное давление резко увеличивает преждевременное закрытие дыхательных путей, способствует снижению растяжимости лёгких и нару​шению распределения в них воздуха [Кассиль В.Л., 1973; Nor-lander О.P., 1965, и др.]. В настоящее время от активного выдоха отказались и практически все современные респирато​ры его не реализуют. На рис. 4.1. представлена типичная кри​вая давления, создаваемого в дыхательных путях респира​тором РО-5. Как видно, давление в начале вдоха повышается
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Рис. 4.1. Теоретические (а) и реальные (б) кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях, создаваемые респиратором РО-5. Пунктирная линия — внутрилегочное давление. , . _..
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быстро, затем, по мере заполнения лёгких газом темп прирос​та давления снижается, кривая изгибается. После достижения рпик и окончания вдоха происходит выдох и давление быстро снижается до нуля. Скорость потока во время вдоха поддержи​вается постоянной.
Отношение времени вдох : выдох. Важным регулируемым параметром традиционной ИВЛ является отношение времени вдох:выдох (Tj : те), от которого во многом зависит среднее давление в дыхательных путях во время всего дыхательного цикла (см. главу 2). Стремясь как можно больше снизить это давление (опять пресловутое стремление к «физио логичности» ИВЛ!), большинство авторов 50—70-х годов считали необходи​мым, чтобы вдох был короче выдоха. «Идеальным» считалось отношение ti : те = 1 : 2 [Cournand A. et al., 1947, и др.], кото​рое и по сей день широко используют при анестезии и интенсив​ной терапии. По-видимому, его наиболее целесообразно при​менять у больных с нормальной растяжимостью лёгких и про​ходимостью дыхательных путей.
Однако позже было установлено, что чем продолжительнее вдох, тем лучше распределение вдыхаемого газа в лёгких при патологических процессах в них, сопровождающихся нерав-
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5ис. 4.2. Кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях при этношении вдох : выдох 1:4 (а), 1:2 (б), 1:1 (в), 3:1 (г). Респиратор «Puritan-ennett 7200».
номерностью вентиляции и образованием участков с разной
: постоянной времени (см. главу 2) [Николаенко Э.М., 1989;
|Borus S., 1981; Lachmann В. et al., 1981, 1982; Giordano A.J., 1988, и др.]. Поэтому в современных респираторах реализова​на возможность регулировать ti : те в широких пределах — от 1 : 4 до 4 : 1. (В некоторых респираторах устанавливается процент времени вдоха в дыхательном цикле от 25 до 80, что соответствует регулированию ti : те-) Отношение 4 : 1 реко​мендуется применять в наиболее тяжелых стадиях РДСВ, но его использование имеет ряд особенностей, описанных в гла​ве 5. Это отношение нецелесообразно использовать при тради​ционной ИВЛ, поскольку при чрезмерном укорочении фазы выдоха выдыхаемый воздух, особенно при высоком сопро​тивлении дыхательных путей, не успевает покинуть лёгкие. В результате увеличивается остаточный объем лёгких и обра​зуется некий постоянный уровень положительного давления в
;них (см. ниже). Все отношения ti : те больше чем 1 : 1 назы-
[вают инверсированными.
В практике интенсивной терапии, особенно при бронхоле-эчной ОДН, мы рекомендуем проводить традиционную ИВЛ с di : те равным 1 : 1,5 — 1 : 1. При этом улучшается распреде-иение воздуха в лёгких, повышаются РаО2 и отношения PaO2/FiO2, и, следовательно, создается возможность снизить РтОз- Кроме того, увеличение отношения ti : те (т.е. удлине-
3—111
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ние фазы вдоха в пределах дыхательного цикла при стабиль​ной f) позволяет, не уменьшая VT, снизить Рпик и скорость вдувания (рис. 4.2), что очень важно в плане профилактики баротравмы лёгких (см. главу 21). Как правило, больные хоро​шо переносят отношение 1 : 1, часто лучше, чем 1 : 2, но улуч​шение оксигенации обычно наступает не сразу, а через 1—2 ч. Форма кривой инспираторного потока. Определенное значение имеет форма кривой потока во время вдоха. Сущест​вуют четыре формы, или типа, кривых:
1) постоянный поток во время вдоха (рис. 4.3, а);
2) снижающийся поток, при котором максимум скорости приходится на начало вдоха, или рампообразная кривая
(рис. 4.3, б);
3) возрастающий поток, при котором максимум скорости приходится на конец вдоха (рис. 4.3, в);
4) синусоидальный поток, при котором максимум скорости приходится на середину вдоха (рис. 4.3, г).
Установлена прямая связь между типом кривой потока и давлением в дыхательных путях. Теоретические исследования [Гальперин Ю.Ш., Кассиль В.Л., 1995] и клиническая практи​ка показывают, что наибольшее Рпик создается при третьем типе (возрастающий поток). В настоящее время эту форму кривой применяют редко и во многих современных респирато​рах она вообще отсутствует.
В упомянутом исследовании было также показано, что при постоянной скорости потока происходит постоянный прирост объема во время вдоха. При втором типе кривой наибольший прирост объема происходит в первую треть вдоха, затем объем воздуха в лёгких увеличивается мало. Скорость введения объема в лёгкие имеет особое значение, если у больного сохра​нено самостоятельное дыхание и ему проводят ВВЛ. При по​пытке самостоятельного вдоха в дыхательных путях на короткое, но ощутимое для больного время возникает поток. Если при этом респиратор не «успевает» подать соответствую​щий поток газовой смеси, возникает разрежение, сопровож​дающееся пролабированием мембранозной части трахеи или спадением нестабильных стенок бронхов, что приводит к нару​шению адаптации больного к аппарату во время ВВЛ. Следо​вательно, наиболее приемлемой будет форма кривой потока, при которой максимум скорости будет ближе к началу вдоха. Анализ кривых потока установил также, что минимальная ве​личина среднего давления в дыхательных путях свойственна возрастающей форме кривой потока.
Теоретические исследования также показали, что выравни​вание давления между участками лёгких с разной постоянной времени происходит при максимальном заполнении лёгких
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Рис. 4.3. Теоретические и реальные кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях при постоянном (а), снижающемся (6), возрастающем (в) и синусоидальном (г) потоках во время вдоха.
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воздухом и минимальной скорости потока, что характерно для второго типа кривой. Это согласуется с данными H.T.Modell и F.W.Cheney (1979), J.Munoz и соавт. (1993), L.B.Cook (1996) и других исследователей.
Таким образом, можно заключить, что второй тип кривой со снижающимся потоком во время вдоха способствует наи​лучшему распределению вдыхаемого газа при выраженных нарушениях равномерности вентиляции лёгких. Можно пред​полагать, что при неизмененных лёгких и нарушении цент​ральной гемодинамики целесообразно использовать третий тип кривой скорости (пик в конце вдоха), поскольку при нем создается наименьшее среднее давление дыхательного цикла [Гальперин Ю.Ш., Кассиль В.Л., 1996].
Наименее исследована четвертая форма кривой (синусои​дальный поток). Можем только отметить, что у больных с па​ренхиматозной ОДН мы несколько раз наблюдали повышение РаОз при переходе от кривой с постоянным потоком к синусо​идальному типу. Объяснение этому феномену мы пока привес​ти не можем.
4.2. Режим традиционной искусственной вентиляции лёгких с инспираторной паузой (плато)
С конца 40-х годов в литературе дискутировался вопрос: влияет ли на газообмен и гемодинамику форма кривой давле​ния? Считалось, что быстрое снижение давления в дыхатель​ных путях после конца вдоха уменьшает вредное влияние ИВЛ на гемодинамику [Сметнев А.С., Юревич В.М., 1984; Werko A. et al., 1947, и др.]. Существовало мнение, что выдох должен на​чинаться немедленно после конца вдоха и положительное дав​ление в лёгких необходимо поддерживать только во время введения в них требуемого дыхательного объема. Именно эти принципы были заложены в конструкцию респиратора РО-62, родоначальника всех аппаратов семейства РО (РО-3, РО-5, РО-6, РО-9 и др.), сыгравших огромную роль в развитии респи​раторной терапии в нашей стране и столь популярных среди отечественных анестезиологов и реаниматологов.
Однако еще в 1962 г. C.G.Engstrom и O.P.Norlander теоре​тически обосновали и ввели в практику другую форму кривой давления, на которой имеется плато (инспираторная пауза) — статическая фаза, когда после окончания вдоха поток преры​вается и в лёгких на определенное заданное время создаются статические условия; происходит выравнивание давления (но не объемов, это разные вещи!) между различными участками с различной постоянной времени. По их мнению, такая форма
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'Рис. 4.4. Режим традиционной ИВЛ с инспираторной паузой («плато»).
: Теоретические (а) и реальные (б) кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях. jj Пунктирная линия — внутрилегочное давление.
» кривой (вернее такой режим работы респиратора) способству-'ет наилучшему распределению воздуха внутри лёгких. На​сколько нам известно, никому не удалось убедительно дока​зать в клинических условиях с помощью прямых исследова-; ний справедливость этой концепции, но на самой кривой видно, что после конца активной фазы вдоха во время инспи​раторной паузы происходит снижение давления в трахее, сви​детельствующее о наступающем перераспределении воздуха (рис. 4.4). Во всяком случае режим ИВЛ с плато широко ис​пользуется в повседневной практике интенсивной терапии и реализуется во всех современных респираторах. Мы, так же как и другие авторы, при длительной ИВЛ рекомендуем ис​пользовать инспираторную паузу. Относительно её продолжи​тельности существуют разные рекомендации, наиболее обо​снованным представляется предложение Э.М.Николаенко (1989) делать её примерно равной постоянной времени лёгких (С х R) у данного больного. Но так как определение т не всегда доступно, мы рекомендуем на практике устанавливать дли​тельность плато 0,3—0,4 с или '10—20 % от дыхательного
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цикла. Чем выше сопротивление дыхательных путей, тем дли​тельнее должна быть инспираторная пауза.
Сама форма кривой давления и положение плато имеют весьма существенное практическое значение. Давление в конце плато (РПлат) практически соответствует так называемому элас​тическому давлению (см. главу 1), поскольку движения возду​ха в этот момент нет. Его можно также считать равным альвеолярному давлению (ра)- Разница между РПИк и Рплат равна резистивному давлению. Даже не имея монитора механи​ческих свойств лёгких, можно, зная vt, с определенными по​грешностями определить растяжимость системы лёгкие — грудная клетка: (С = Ут/РПлат)> что имеет большое значение для динамического наблюдения за состоянием лёгких в процес​се интенсивной терапии. Величина РПИк — Рплат отражает со​противление дыхательных путей (R), но для определения этого параметра надо знать скорость потока (V) в момент Рпик.
Следует отметить, что при использовании рампообразной кривой потока включение инспираторной паузы удлиняет фазу вдоха, но мало изменяет форму кривой давления. Это ес​тественно, так как при данном типе кривой поток в конце вдоха приближается к нулю и в какой-то степени моделирует паузу, в конце которой распределение газа в лёгких практи​чески завершено.
4.3. Режим традиционной искусственной вентиляции лёгких с ограничением давления на вдохе
ИВЛ с ограничением РПик (Pressure limit ventilation — PLV) используют у больных, для которых увеличение Рпиквыше оп​ределенного предела крайне опасно из-за высокой вероятности баротравмы, например после операций на лёгких, при которых ушивание культи бронха сопровождалось большими техничес​кими трудностями. Этот режим может быть реализован любым респиратором, снабженным регулируемым предохранитель​ным клапаном. Клапан регулируют так, чтобы он срабатывал при определенном давлении, например 40 или 25 см вод.ст. При превышении РПик этого предела часть вдуваемого газа будет сброшена в атмосферу и давление в дыхательных путях не будет выше установленного. Можно даже установить ограничение давление так, чтобы оно было ниже Рпик, но выше РПЛат- При этом кривая давления в дыхательных путях приобретает свое​образную форму (рис. 4.5). Следует, однако, иметь в виду, что при таком режиме часть дыхательного объема будет постоянно уходить в атмосферу и заданный МОД не будет обеспечен, по​этому необходим мониторинг МОД.
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'ис.4.5. Режим традиционной ИВЛ с ограничением давления. Теоретичес​кие (а) и реальные (б) кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных утях. Пунктирная линия — внутрилегочное давление. Plim — ограничение давления.
По сути описываемый режим напоминает ИВЛ с регулиру-! емым давлением (см. главу 5). Не исключено, что его можно использовать как некую альтернативу последней, если врач не располагает респиратором, в котором реализован режим ИВЛ : регулируемым давлением. Однако мы не имеем такого опыта не встречали подобных сообщений в литературе.
1.4. Режим традиционной искусственной вентиляции лёгких с положительным давлением в конце выдоха
4
Режим ИВЛ с положительным давлением в конце выдоха (ПДКВ, Positive end-expiratory pressure — PEEP) известен с конца 30-х годов [Barach A.L. et al., 1938], но широкое распро​странение получил в последние 20—25 лет. Суть методики за-
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Рис. 4.6. Режим традиционной ИВЛ с ПДКВ. Теоретические (а) и реаль​ные (б) кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях. Пунктирная линия — внутрилегочное давление.
ключается в том, что во время фазы выдоха давление в лёгких не снижается до нуля, а удерживается на заданном уровне (рис. 4.6).
ПДКВ достигается при помощи специального блока, встро​енного в современные респираторы, который, не препятствуя началу выдоха, затем удерживает давление на заданном уров​не, либо перекрывая линию выдоха дыхательного контура, либо направляя в дыхательные пути больного дозированный газовый поток, препятствующий дальнейшему снижению дав​ления. Намного менее целесообразно использование разного рода диафрагм, подобных тем, которые в прошлом входили в комплект респираторов РО-5, РО-6, поскольку они с самого начала выдоха создают сопротивление потоку, а кроме того, не позволяют регулировать давление в широких пределах. Если в аппарате нет специального устройства для создания и регули​рования ПДКВ, лучше использовать «водяной замок», опус​тив в воду на нужную глубину обычный шланг, надетый на патрубок выдоха.
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К настоящему времени накоплен огромный клинический опыт, свидетельствующий, что ИВЛ с ПДКВ исключительно 'эффективна при альвеолярном отеке лёгких, позволяет повы​сить РаОз у больных с массивными пневмониями и РДСВ без увеличения FjC>2. Многочисленными исследованиями установ​лено, что ПДКВ, при котором внутрилегочное давление в тече​ние всего дыхательного цикла остается выше атмосферного, способствует оптимизации распределения воздуха в лёгких, увеличению функциональной остаточной емкости лёгких с возрастанием их остаточного объема и резервного объема вы​доха, снижению венозного шунта за счет включения в венти​ляцию спавшихся групп альвеол, улучшению вентиляции нижних отделов лёгких и повышению их растяжимости, уве​личению отношения PaO2/FiO2, снижению D(A—a)C>2, т.е. улучшению оксигенации артериальной крови [Кассиль В.Л., 1973, 1987; Николаенко Э.М., 1989; Suter P.M. et al., 1978; Hedenstierna G. et al., 1979, 1984; Nunn J.E., 1984, и др.]. Ус​тановлено, что ПДКВ способствует восстановлению активнос​ти сурфактанта и уменьшает его бронхоальвеолярный клиренс [Fariday A. et al., 1966; Pontoppidan H. et al., 1977], снижает увеличенное отношение vd/vt [Suter P.M., 1978].
При обструктивных формах ОДН ПДКВ способствует улуч​шению механических свойств лёгких за счет устранения «внутреннего» ПДКВ (см. ниже), которое возникает у этих больных в условиях самостоятельного дыхания или ИВЛ с ну​левым давлением в конце выдоха [Poggi R. et al., 1994; Ros​si A. etal., 1994].
Существует мнение, что улучшение механических свойств ! лёгких при ПДКВ не отражает состояния периферических : участков легочной ткани, которое может ухудшаться [Ваг-nas P.L. et al., 1995]. Однако эти данные получены в экспери​ментах на собаках и не подтверждаются клинической прак​тикой.
По вопросу о влиянии ПДКВ на гемодинамику имеются диаметрально противоположные суждения. Большинство ав​торов, особенно в экспериментах и исследованиях на добро​вольцах, установили, что ПДКВ существенно снижает сер​дечный выброс [Leithner С. et al., 1994, и др.]. Угнетение цент​ральной гемодинамики при ПДКВ на уровне 7, а особенно 15 см вод.ст. было обнаружено и у больных с ОДН [Mitaka С. etal., 1989].
С другой стороны, ряд клиницистов показал, что при пра​вильно подобранном ПДКВ, даже высокого уровня (больше 15 см вод.ст.), сердечный выброс может не снижаться [Никола​енко Э.М., 1989; Lutch J.S., Murray J.F., 1972; Suter P.M. et al., 1975] или даже повышаться [Кассиль В.Л., Петраков Г.А., 1979; Кулмагамбетов И.Р., Николаенко Э.М., 1981; Stur-
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geon C.L. et al., 1977; Ralph D.D. et al., 1985]. Особенно важно, что у больных с РДСВ не происходит угнетения центральной ге​модинамики под воздействием ПДКВ [Schuster S. et al., 1990, и др.] и что увеличение сердечного выброса обнаружено даже у больных с тяжелой сердечной патологией, например после хи​рургической коррекции тетрады Фалло, хотя повышение дав​ления в конце выдоха до 12 см вод.ст. значительно увеличивает нагрузку на правый желудочек [Цховребов С.В., Герег В.В., 1985, и др.]. Об увеличении легочной гипертензии и нагрузки на правый желудочек сообщают также Г.Г.Иванов (1984), У.С.Тулешова и соавт. (1988) и др. J.Quist и соавт. (1975) вооб​ще считают, что если неблагоприятное влияние ПДКВ на сер​дечный выброс и проявляется, его легко устранить путем увеличения темпа внутривенных инфузий или с помощью дози​рованной инфузии допамина. Некоторые авторы нашли, что наряду с несомненным благоприятным влиянием ПДКВ на лёгкие при нем может наступить нарушение микроциркуляции в центральных отделах лёгких [Hedenstierna G. et al., 1979] и поджелудочной железе (в эксперименте на здоровых живот​ных) [Kahle М. et al., 1991 ], возникнуть задержка воды в лёгких [Багдатьев В.Е. и соавт., 1988; Pilon R.N., Bittar D.A., 1973; Thompton D., 1975]. Многие указывают также на возрастание опасности баротравмы, хотя A.Kumar и соавт. (1973) и B.Cullen, J.Caldera (1979) установили, что пневмоторакс при ПДКВ возникает не чаще, чем при ИВЛ без ПДКВ.
В литературе широко обсуждается вопрос об оптимальном уровне ПДКВ. Некоторые авторы считают, что давление в конце выдоха следует повышать, пока отношение PaO2/FiO2 не станет выше 200 (РаО2 выше 100 мм рт.ст. при FjO2 = 0,5) [Falke K.J. et al., 1972] или 400 (PaO2 выше 400 мм рт.ст. при FjO2 = 1,0), а шунт снизится до 15 % [Labrousse J. et al., 1979]. D.G.Ashbaugh и соавт. (1969), В.Н.Александров и соавт. (1986) рекомендуют не повышать ПДКВ более чем до 10 см вод. ст., поскольку установили, что при более высоком давлении может снизиться сердечный выброс и транспорт кис​лорода, несмотря на высокое РаО2, a P.M.Suter и соавт. (1978) считают оптимальным ПДКВ около 12 см вод.ст. Э.М.Никола-енко (1989) находит, что ПДКВ должно равняться давлению экспираторного закрытия дыхательных путей.
Очевидно, что не может быть единого оптимального ПДКВ для всех больных. Даже у одного и того же пациента уровень ПДКВ приходится менять в зависимости от состояния лёгких и гемодинамики.
Проведенные исследования показали, что у больных со здо​ровыми легкими при ПДКВ выше 5 см вод.ст. наряду с по​вышением РаО2 начинает увеличиваться РаСО2, достигая 70 мм рт.ст. при ПДКВ 20 см вод.ст.; растяжимость лёгких,
возросшая вначале, после 10 см вод.ст. снижается. Этот эф​фект можно объяснить перерастяжением наиболее податли​вых участков лёгких и сдавлением ими соседних групп альвеол.
У пациентов с пневмонией и РДСВ РаО2 увеличивается по мере повышения ПДКВ почти линейно, но нарастания РаСО2 не происходит даже при 20 см вод.ст.; также почти линейно до определенного предела возрастает растяжимость лёгких [Кас​силь В.Л., 1987].
Как установлено В.Кукельт и соавт. (1980), существует прямая корреляция между растяжимостью лёгких и транс​портом кислорода кровью. Поэтому мы считаем, что ПДКВ следует увеличивать до тех пор, пока возрастает растяжимость |лёгких. Если при очередном повышении давления в конце вы-|доха растяжимость снизилась, нужно вернуться к предыдуще-|му уровню ПДКВ. Мониторинг растяжимости можно заменить измерением перепада давления в дыхательных путях во время вдоха (РПик— ПДКВ). Пока этот перепад уменьшается, ПДКВ можно увеличивать.
В практической работе для больных с непораженными лег​кими можно рекомендовать ПДКВ не выше 5—8 см вод.ст., при обширных патологических процессах в лёгких — от 10 см вод.ст. и выше.
Опираясь на наш клинический опыт и данные литературы, I сформулируем показания к ИВЛ с ПДКВ:
||' — отек лёгких;
1, ' ".". — массивные пневмонии, РДСВ;
i ," — выраженные нарушения механических свойств лёгких;
I ' — гипоксемия, сохраняющаяся несмотря на высокое FiO2
I •*; (более 0,8).
I *»•' Относительными противопоказаниями к ИВЛ с ПДКВ яв-I ляются выраженная неустраненная гиповолемия и правоже-I лудочковая сердечная недостаточность.
I Не следует стремиться сразу достичь высокого уровня I ПДКВ. Мы рекомендуем всегда начинать с давления 5—7 см I вод. ст., постоянно контролируя SaO2 по пульсоксиметру, а I также уровень напряжения газов крови, частоту пульса, арте-I риальное давление и растяжимость лёгких (или перепад дав-
• ления в дыхательных путях). Повышать ПДКВ следует
• медленно, по 2—3 см вод.ст. каждые 15—20 мин до тех пор, I пока возрастает растяжимость лёгких или снижается перепад •давления в трахее. Особенно осторожно надо повышать ПДКВ •после 15 см вод.ст. Только при остром развитии отека лёгких •мы рекомендуем сразу начинать с ПДКВ 10—12 см вод.ст.
JT У отдельных больных (при тотальных пневмониях, РДСВ III стадии) приходится увеличивать ПДКВ до 20 и даже 25 см
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вод.ст. [Кассиль В.Л., 1987; Горелов В.Г. и др., 1995; Kir-by R.R. et al., 1975; Douglas M.E., Downs J.B., 1977, и др.], хотя риск такого «сверхвысокого» внутрилегочного давления очевиден. Показанием к применению такой методики являет​ся гипоксемия, не устраняемая даже при Гфз = 1,0 и ПДКВ 15 см вод.ст.
Если под воздействием высокого ПДКВ происходит сниже​ние сердечного выброса и артериального давления, то, как уже упоминалось выше, показана дозированная инфузия допами-на или добутрекса со скоростью 11—16 мкг/кг в минуту.
При использовании высокого ПДКВ в течение нескольких суток у некоторых больных может развиться отек лица и верх​них конечностей из-за постоянно высокого давления в верхней полой вене. В таких случаях мы рекомендуем введение 20— 40 мг лазикса с последующей тщательной коррекцией элект​ролитного баланса.
По мере улучшения состояния больного, исчезновения кли​нических и рентгенологических признаков поражения лёгких и ликвидации гипоксемии ПДКВ следует постепенно снижать под контролем РаСО2  и гемодинамических параметров. Одним из признаков, позволяющих начать снижение ПДКВ, являет​ся поддержание РаСО2  на уровне выше 80 мм рт.ст. при FjC^ ниже 0,5 (PaO2/F!O2 выше 160). Если ИВЛ с ПДКВ проводили более 3—4 сут, давление в конце выдоха рекомендуется сни​жать постепенно и не до нуля. Лучше поддерживать его на уровне 4—5 см вод.ст. даже при полном регрессе патологичес​кого процесса в лёгких и после прекращения ИВЛ. Это тем более целесообразно, что применение методов ВВЛ также тре​бует поддержания ПДКВ (см. раздел III).
Необходимо подчеркнуть, что ПДКВ улучшает распределе​ние воздуха в лёгких при их диффузном поражении. При одностороннем патологическом процессе (пневмония, ателек-тазирование и т.д.) растяжимость обоих лёгких значительно различается. Создание ПДКВ приводит к перераздуванию здо​рового лёгкого, а в контралатеральном сохраняются грубые нарушения вентиляционно-перфузионных отношений. Для преодоления этого недостатка предложен метод создания се​лективного ПДКВ (selective PEEP) [Николаенко Э.М. и соавт., 1984; Powner D.Y et al., 1977; Hedenstierna G. et al., 1984, и др.] или дифференцированной вентиляции лёгких.
Суть метода заключается в следующем. Используют двухпросветную эндотрахеальную или трахеостомическую трубку и в каждом легком создают величину ПДКВ, обеспе​чивающую наилучшее соотношение между вентиляцией и перфузией. Кроме того, можно подавать в каждое легкое и различный дыхательный объем (independent ventilation) при помощи двух респираторов. При использовании метода тре-
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буется сложный прецизионный контроль, в частности раз​дельная пневмотахография, но имеются экспериментальные fa клинические подтверждения его эффективности [Ved-deng O.J. et al., 1994, и др.]. Хотя дифференцированная, или независимая, вентиляция лёгких в отличие от анестези​ологической практики (см. главу 19) не нашла широкого распространения в интенсивной терапии, некоторые авторы считают её полезной в ряде обстоятельств, хотя показания к ней до конца не разработаны. R.B.Branson и J.M.Hurst (1994) считают, что метод можно использовать при ОДН, вызванной ушибом одного лёгкого, односторонним аспира-ционным пневмонитом, односторонней лобарной пневмо​нией, односторонним ателектазом, отеком одного лёгкого, бронхоплевральным свищом, эмболией ветвей легочной ар​терии и при дыхательной недостаточности в послеопераци​онном периоде после операций на пищеводе и лёгких. Авторы считают дифференцированную вентиляцию лёгких показанной при парадоксальной реакции на ПДКВ (по​вышение давления в конце выдоха приводит к увеличению шунта и снижению РаСО2 ), а также в том случае, если после поворота больного на здоровый (!) бок его состояние улуч​шается и степень гипоксемии снижается.
Выше мы описывали режим ИВЛ с ПДКВ, которое создает​ся внешним воздействием. Однако существуют условия, при которых ПДКВ самопроизвольно возникает в лёгких (auto-РЕЕР) и может быть незамеченным, так как не регистрирует​ся манометром респиратора, измеряющим давление в шлан​гах. Такое ПДКВ называют внутренним (intrinsic PEEP или auto-PEEP). Причина этого явления — малая продолжитель​ность выдоха, которой недостаточно, чтобы выдыхаемый воз​дух успел покинуть лёгкие. Внутреннее ПДКВ возникает при инверсированном отношении ti : те (см. выше), высокочас​тотной ИВЛ (см. главу 7) и просто при значительном учаще​нии ритма традиционной ИВЛ. Моментом, предрасполага​ющим к образованию внутреннего ПДКВ, является повыше​ние бронхиального сопротивления на выдохе, при котором скорость выдоха снижается, в частности при использовании эндотрахеальных трубок малого диаметра [Bardoczky G. et al., 1994].
Заметить появление внутреннего ПДКВ можно по кривой потока на дисплее монитора респиратора. Если очередной вдох начинается, когда кривая потока выдоха еще не до​стигла нуля (рис. 4.7), значит имеется внутреннее ПДКВ. Его среднюю величину (внутреннее ПДКВ неодинаково для различных отделов дыхательных путей: оно выше в дис-тальных отделах бронхиального дерева и снижается по мере приближения к трахее — см. главу 7) можно измерить, со-
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Рис. 4.7. Кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях^при отно шении вдох : выдох 1,5 : 1 и появлении «внутреннего» ПДКВ. Объяснение в тексте.
т,,татт отятическую Фазу в замкнутом здав на несколько секунд статическую ц.* у
ттыхательном контуре в конце выдоха. При наличии внут
^зни^овениГвнутреннего ПДКВ оказывает выраженно влияние на легочные объемы и гемодинамику. Так при ис​пользовании ПДКВ 12 см вод.ст. остаточный объеи^ лёгких увеличивается на 145 мл, но, если при этом внутреннее ПДКВ равно 6 см вод.ст., этот объем увеличивается на„500,м*'^ временно почти на 10 % снижается сердечный выброс [Bai-gorriF., 1994].
4.5. Режим традиционной искусственной вентиляции лёгких с периодическим
раздуванием лёгких
Мы уже неоднократно упоминали, что монотонный дыха​тельный объем при ИВЛ усиливает неравномерность венти​ляции лёгких и способствует их ателектазированию. Ведь и при самостоятельном дыхании здоровый человек никогда не дышит одним и тем же дыхательным объемом, последний постоянно меняется. Кроме того, здоровый человек перио-дачески делает «вздохи» увеличенного объема и продолжи-
^«'преодоления монотонности вентиляции в современных респираторах предусмотрен режим, ™2^Ж>'^ хи» - периодическое раздувание лёгких (CMV + Sigh) путем создания через определенные промежутки времени (или^через определенное число циклов, например через каждые 100(уве​личенного дыхательного объема. В некоторых аппаратах пред-усмо?рено периодическое создание ПДКВ в одном - трех после-
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довательных циклах. Как показали исследования С.Е.Ксан-дровой и соавт. (1974), последняя методика более эффективна f fe плане профилактики ателектазов, чем увеличение дыхатель​ного объема.
Клинический опыт свидетельствует, что периодическое I раздувание лёгких способствует улучшению их механических (свойств, в первую очередь — растяжимости, хотя эффект на-j ступает не сразу, а через несколько часов после включения | Данного режима. Хотя имеются экспериментальные данные | D.M.Bond и соавт. (1994) о бесполезности раздувания лёгких I при традиционной ИВЛ, с ними трудно согласиться, так как \ они противоречат многолетней практике.
При длительной ИВЛ мы рекомендуем всегда использовать этот режим, если к его применению нет специальных противо​показаний (повышенная опасность баротравмы, выраженная некомпенсированная гиповолемия). Если конструкция респи​ратора позволяет регулировать объем и частоту «вздохов», це​лесообразно установить их объем примерно в 1,5 раза больше vt и периодичность 10—12 раз в час.
Таким образом, характерными чертами традиционной ИВЛ являются:
— частоту и минутный объем вентиляции (или дыхатель​ный объем) задает врач;
;/ — в пределах этих основных параметров можно регулиро​вать отношение длительности фаз вдоха и выдоха, - форму кривых давления и потока в дыхательных путях, ,, значение и величину давления в конце выдоха, осущест-. t, влять периодическое раздувание лёгких; к — рпик является производной величиной, зависящей от ды-f хательного объема, формы кривой и скорости потока, _ растяжимости лёгких и сопротивления дыхательных ri путей.
•s Исключением является режим ИВЛ с ограниченным давле​нием на вдохе, при котором РПикне превышает заданной вели​чины, но МОД может быть ниже заданного.
Традиционная ИВЛ предоставляет врачу возможность ис​пользовать многие режимы и модификации, которые це​лесообразно применять при проведении анестезии и интенсивной терапии в зависимости от показаний и состоя​ния конкретного больного. Традиционную ИВЛ можно соче​тать с другими методами и способами искусственной и вспомогательной вентиляции лёгких, о чем пойдет речь в главе 8.
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Г л а в а 5
ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ С УПРАВЛЯЕМЫМ ДАВЛЕНИЕМ И ИНВЕРСИРОВАННЫМ ОТНОШЕНИЕМ ВДОХ:ВЫДОХ
Одной из относительно новых и привлекающих в последние годы внимание многих исследователей методик является ИВЛ с управляемым давлением и инверсированным (обратным) от​ношением вдох:выдрх. Этот метод применяют при тяжелых поражениях лёгких, в частности при респираторном дистресс-синдроме взрослых (РДСВ), который называют также «шоко​вым лёгким». Напомним, что практически для всех его стадий характерна негомогенность поражения лёгких. Накопление в них воды происходит неравномерно, что обусловливает одновременное существование участков с резко и умеренно сниженной растяжимостью. В результате во время вдоха про​исходит выраженное перераспределение вдыхаемого газа: более податливые участки перераздуваются, а там, где актив​ность сурфактанта снижена в наибольшей степени, альвеолы стремятся к спадению. Происходит ателектазирование.
Задачей ИВЛ при РДСВ является обеспечение адекватного газообмена в условиях множественного спадения альвеол, что в ряде случаев можно достичь с помощью повышенного РПик и высокого ПДКВ. Однако при увеличенном РПИк (выше 40— 50 см вод.ст.) существенно возрастает риск баротравмы и раз​вития морфологических изменений в лёгких и дыхательных путях [Ashbaugh D.G. et al., 1969; Grammon R.B. et al., 1995, и др.]. Кроме того, еще в 1970 г. J.Mead и соавт. на математи​ческой модели лёгких установили, что давление, необходимое для расправления ателектазов, окруженных полностью рас​правленными легкими, должно быть примерно 140 см вод. ст. Столь высокое давление может быть причиной тяжелой барот​равмы относительно здоровых участков легочной ткани, а также активизировать медиаторы из поврежденной паренхи​мы, запускающие патофизиологические механизмы РДСВ [Lachmann В., 1992].
Высокое ПДКВ (выше 20 см вод.ст.) в большей мере способ​но решить эту задачу (см. выше), но может сопровождаться нарушениями гемодинамики, а также вызывать перераздува​ние более податливых участков лёгких и сдавление ими сосед​них [Кукельт В. и др., 1980]. Было показано, что заданное внешнее ПДКВ будет уравновешивать только часть сил по​верхностного натяжения в поврежденных альвеолах, предот​вращая их коллапс во время выдоха. Оно не способно поддер-
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живать все участки лёгких открытыми. Наиболее пораженные участки лёгких будут включаться в вентиляцию только в ' конце вдоха, и газообмен в них будет резко снижен из-за малой длительности фазы вдоха, тогда как в течение этого же периода перфузия капилляров снижена высоким внутриальве-олярным давлением. Более того, высокое внешнее ПДКВ мо​жет привести к компрессии капилляров и в еще большей степени нарушить отношение вентиляция/перфузия в непора​женных участках лёгких [Gattinoni L. et al., 1988, и др.].
Улучшить распределение газа в лёгких можно путем удли​нения фазы вдоха в пределах дыхательного цикла, т.е. увели​чения отношения вдох : выдох до 4 : 1, что и было показано в эксперименте [Danzmann E., Lachmann В., 1980].
Длительный вдох позволяет снизить транспульмональное давление1 (разницу между РПик и альвеолярным давлением). Раскрытие спавшихся альвеол и их вентиляция достигаются во время вдоха, а выдох продолжается столь короткое время, что давление в альвеолах не успевает снизиться до 0 и они не коллабируются. При применении этой методики лёгкие могут оставаться расправленными и вентилироваться при амплитуде давления, меньшей, чем при обычном отношении вдох:выдох. Тем самым уменьшается амплитуда движений самих лёгких и «обеспечивается покой пораженному органу».
Другим важным принципом, позволяющим создать лёгким «покой» и уменьшить опасность баротравмы, является стремле​ние к снижению рпик- Однако добиться этого при традиционной ИВЛ за счет уменьшения дыхательного объема до 6—7 мл/кг, как это рекомендуют некоторые авторы, можно только путем увеличения частоты вентиляции, что нежелательно из-за усиле​ния нарушений распределения газа в лёгких и увеличения отно​шения vd/vt- В связи с этим логичным явилось предложение регулировать при «шоковом легком» не объем, что может сопро​вождаться непредсказуемым повышением давления в дыхатель​ных путях, а Рпик [Lain B.C. et al., 1989].
Системой, позволяющей регулировать давление во время вдоха, снабжены практически все современные многофункци​ональные респираторы. Однако этот метод ни в коем случае нельзя смешивать с прессциклической вентиляцией (пере​ключение по давлению), при которой вдох и выдох продолжа​ются до достижения в системе аппарат—больной определен​ного заданного положительного или отрицательного давле-
В физиологии транспульмональным давлением (при самостоятель​ном дыхании) называют разницу между давлением в плевральных полос​тях и альвеолярным пространстве. При ИВЛ под транспульмональным давлением понимают градиент между давлением в трахее («во рту») и альвеолярным давлением.
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ния. При этом частота вентиляции непостоянна и зависит от скорости достижения заданного уровня давления. При ИВ Л с управляемым давлением регулируются РПИк. частота вентиля​ции и давление в конце выдоха.
По мнению ряда авторов, при РДСВ респираторная под​держка должна обеспечивать положительное давление в аль​веолах, чтобы уравновесить силы поверхностного натяжения, возросшие из-за сниженной активности сурфактантной систе​мы. Для этого необходимо обеспечить постоянно положитель​ное альвеолярное давление, а следовательно, логично управ​лять в первую очередь давлением, а не объемом, поскольку физические и терапевтические эффекты ИВЛ тесно связаны с положительным давлением в дыхательных путях. Эта концеп​ция подразумевает, что давление во время вдоха обеспечивает стабилизацию легочных участков, в то время как давление во время выдоха определяет альвеолярную вентиляцию [Kesecio-glu J. et al., 1994].
ИВЛ с управляемым давлением и инверсированным отноше​нием вдох : выдох (pressure controlled inverse ratio ventilation PC—IRV) впервые применена Е.О.R.Reynolds в 1971 г. при бо​лезни гиалиновых мембран новорожденных. Удалось добиться улучшения оксигенации, связанного с увеличением среднего давления в дыхательных путях и лучшим распределением газа в лёгких. Дальнейшее изучение метода при РДСВ в экспери​менте и клинике показало, что по сравнению с объемной ИВЛ с ПДКВ адекватная оксигенация достигается при сниженном рпик без ухудшения гемодинамики. Морфологические исследо​вания на животных установили, что при ИВЛ с управляемым давлением и отношением вдох : выдох 4 : 1 лёгкие предохра​няются от баротравмы лучше, чем при объемной ИВЛ с ПДКВ [Lachmann В. et al., 1980, 1992, и др.]. Установлено также, что данная методика обеспечивает значительно более равномерную вентиляцию, чем при ИВЛ с ПДКВ, сравнимую с вентиляцией здоровых лёгких [Kesecioglu J. et al., 1994].
Улучшение распределения вдыхаемого газа в лёгких и ста​бильность раскрытия альвеол при ИВЛ с управляемым давле​нием и инверсированным отношением вдох:выдох позволяют обеспечить полноценную оксигенацию артериальной крови при более низких дыхательных объемах, чем при традицион​ной ИВЛ [Николаенко Э.М. и др., 1996; Rappaport S.H. et al., 1994, и др.]. Это также способствует уменьшению транспуль-монального давления и амплитуды движения лёгких.
Большинство исследователей сообщают об улучшении ок​сигенации при использовании ИВЛ с регулируемым давлени​ем и инверсией отношения вдох:выдох у больных с тяжелым РДСВ, которым ранее проводили объемную ИВЛ с ПДКВ [Gat-tinoni L. et al., 1984; Andersen J.B., 1986; Kesecioglu J. et al.,
82
[image: image29.png]40 cm Bop C7|

90 pjnit





Рис. 5.1. Режим ИВЛ с управляемым давлением. Теоретические (а) и реаль​ные (б) кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях при отноше​нии вдох : выдох 2:1. Пунктирная линия — внутрилегочное давление. .-..<-. . , ,-•.,-•.* ,
1992, и др.]. Рандомизированное исследование, проведенное J.Kesecioglu и соавт. (1994) на 38 больных с РДСВ, показало, что при ti : те = 4 : 1 происходило значительное снижение рпик (с 48 до 30 см вод.ст.) и амплитуды внутрилегочного дав​ления (с 34 до 17 см вод.ст.), а также достоверное повышение РаО2- Сходные результаты были получены Э.М.Николаенко и соавт. (1996), при этом авторы, используя отношение ti : те = 2,6 : 1 и снизив РПИкс 64,1 до 41,6 см вод.ст., добились суще​ственного улучшения растяжимости лёгких, уменьшения внутрилегочного шунтирования и, несмотря на достоверное снижение дыхательного объема (на 31,5 %) и МОД (на 23 %), не отметили нарастания РаСС-2. Это еще раз свидетельствует о значительном улучшении распределения газа в лёгких при данном методе ИВЛ.
Однако не все исследователи согласны с этим. Так, M.Les-sard и соавт. (1992) показали снижение РаО2 при ИВЛ с управ-
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ляемым давлением и ti : те = 2 : 1 по сравнению с объемной ИВЛ с ПДКВ.
Большинство авторов считает целесообразным использо​вать при ИВЛ с управляемым давлением «рампообразную» форму кривой потока с максимальной скоростью в начале фазы вдоха, что позволяет относительно быстро повысить дав​ление в дыхательных путях [Model H.T., Chenny F.W., 1979; Tharrat R. et al., 1988; Munoz J. et al., 1993, и др.].
На рис. 5.1 представлены кривые давления и потока в ды​хательных путях при ИВЛ с управляемым давлением и отно​шением вдох : выдох (Ti : те) = 2:1. Наружное ПДКВ не использовали. Обращает на себя внимание, что вдох начинает​ся до того, как кривая потока выдоха достигла нулевой линии. Это свидетельствует о появлении «внутреннего» ПДКВ; корот​кое время выдоха не позволяет лёгким полностью опорож​ниться, как начинается следующий вдох. Это важное обстоя​тельство должно быть обязательно учтено при использовании метода.
Поскольку, несмотря на снижение РПИк» ПРИ увеличении от​ношения ti : те укорачивается фаза выдоха и появляется «внутреннее» ПДКВ, среднее давление дыхательного цикла не снижается или снижается незначительно, но может также и по​вышаться. В связи с этим особый интерес представляет вопрос о влиянии ИВЛ с управляемым давлением и инверсированным отношением вдох : выдох на гемодинамику. В этом вопросе мнения исследователей расходятся. Некоторые авторы не обна​ружили угнетения гемодинамики у больных с РДСВ [Lain D.C. etal., 1989; Poelaert J.I. etal., 1991]. Более того, высказывается мнение, что высокие рестриктивные силы при «шоковом лег​ком» могут ограничить воздействие давления в дыхательных путях на легочное сосудистое русло. Однако A.G.Cole и соавт. (1984) наблюдали снижение МОС и транспорта кислорода при ti: те = 4 : 1, но не при 1,1 : 1 или 1,7 : 1.
Для предотвращения депрессии гемодинамики при ИВЛ с инверсией отношения вдох : выдох у больных с РДСВ реко​мендуют ускорение темпа инфузии для увеличения предна-грузки и МОС, а также применение препаратов положи​тельного инотропного действия (например, допамин или добу-тамин). Во всяком случае все авторы подчеркивают необходи​мость строгого контроля за гемодинамикой с использованием инвазивного мониторинга.
Итак, характерными чертами ИВЛ с управляемым давле​нием и инверсированным отношением вдох : выдох являются:
— уровень максимального давления (РПИк) и частоту венти​ляции устанавливает врач;
— рпик и транспульмональное давление ниже, чем при объ-
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емной ИВЛ, при этом (естественно в зависимости от ус-, тановленного максимального давления) дыхательный и ,-.••• минутный объемы вентиляции могут оказаться сущест​венно ниже, чем при традиционной ИВЛ, и не соответст-: вовать тем параметрам объемов, которые установлены на респираторе;
— продолжительность вдоха больше продолжительности выдоха;
— распределение вдыхаемого газа и оксигенация артери​альной крови лучше, чем при объемной ИВЛ;
— возникает внутреннее ПДКВ, уровень которого тем выше, чем короче выдох;
— вентиляцию лёгких можно проводить с меньшим дыха​тельным объемом, чем при объемной ИВЛ.
Исследователи, имеющие, пожалуй, наибольший опыт в клиническом применении описываемой методики [Lach-mann В., 1992; Kesecioglu J. et al., 1994], рекомендуют начи​нать ИВЛ с управляемым давлением и инверсированным отношением вдох : выдох сразу после установления диагноза «шокового лёгкого», по крайней мере в первые 24 ч, чтобы по​лучить максимум пользы от низкого РПИк и наиболее низкой амплитуды внутрилегочного давления.
Рекомендуется начинать с ti : те = 2 : 1, постепенно, очень осторожно увеличивая его до 4 : 1, при частоте 15—20 в минуту и FiO2 = 1,0. Наружное ПДКВ устанавливают на уровне 4— 6 см вод.ст., чтобы получить более высокое общее ПДКВ. В этих условиях необходимо постоянно измерять РаО2 и дискретно по​вышать Рпикна 3—4 см вод.ст., пока не происходит резкого уве​личения РаО2- (В нашей работе мы мониторируем SaO2 методом пульсоксиметрии, что оказалось вполне допустимым.) Если последнее повышается значительно, значит, большинство аль​веол раскрылось. (Мы наблюдали повышение SuO% с 84—88 до 94—96 %.) Во время этой процедуры открытия альвеол могут возникнуть серьезные осложнения со стороны сердечно-сосуди​стой системы, вызванные высоким РПИки внутриальвеолярным конечно-экспираторным давлением, поэтому могут быть необ​ходимы дополнительные инфузии и/или инотропные препара​ты. Через 3—5 мин после резкого повышения РаОз рекомендуется постепенно начать снижение Рпик до возможно минимального значения, позволяющего поддерживать альвео​лы открытыми. Этот уровень тоже мониторируют измерением РаО2, что очень важно, так как имеется неустойчивое равнове​сие между давлением открытия и закрытия альвеол. Другими словами, снизив Рпикна 1—2 см вод.ст. больше, чем нужно, воз​можно резкое снижение РаО2- В этих случаях необходимо вер​нуться к предыдущему давлению открытия.
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Затем, зная давление, необходимое для преодоления рет-рактивных сил во время вдоха, следует найти величину «внут​реннего» ПДКВ, нужную для предотвращения коллапса альвеол в конце выдоха. Сохраняя постоянное РПИк> начинают уменьшать «внутреннее» ПДКВ, снижая или частоту дыха​ния, или отношение ti : те, (т.е. увеличивая продолжитель​ность выдоха), или внешнее ПДКВ до тех пор, пока РаСО2  остается постоянным. И снова, если РаСО2  падает, следует по​вторить всю процедуру. Если аккуратно следовать данным ре​комендациям, можно вентилировать больных с поврежден​ными легкими с амплитудой внутрилегочного давления всего 12—20 см вод.ст.
После окончательного выбора всех параметров ИВЛ и ста​билизации состояния больного следует постепенно снизить FrO2 до достижения РаСО2  около 100 мм рт.ст.
Здесь следует сделать два замечания. Во-первых, при пере​ходе к описываемому методу ИВЛ необходимо исключить ин-спираторную паузу («плато»), чтобы чрезмерно не удлинять вдох. Во-вторых, как справедливо указывают Э.М.Николаен-ко и соавт. (1996), сама процедура подбора режимов при ИВЛ с управляемым давлением и инверсированным отношением вдох:выдох иногда занимает длительное время, а эффект от нее может наступить только через несколько часов. На это об​ращают внимание и другие авторы [Gurevitch M.J. et al., 1986; Marcy T.W., Marini J.J., 1991]. Кроме того, не все больные хо​рошо переносят данный метод ИВЛ, могут наступить наруше​ния ритма сердца и другие трудно устранимые изменения гемодинамики, что еще раз подчеркивает необходимость тща​тельного мониторинга многих параметров дыхания и кровооб​ращения, а также серьезной подготовки всего медицинского персонала.
Когда состояние лёгких начинает улучшаться (удается сни​зить FjO2 без развития выраженной гипоксемии, улучшается рентгенологическая картина лёгких и т.д.), следует умень​шить длительность вдоха и/или РПик> чтобы исключить воз​действие давления в дыхательных путях на капиллярное русло. Эта ситуация может быть распознана по улучшению растяжимости лёгких, увеличению среднего легочно-артери-ального давления и/или снижению МОС и системного артери​ального давления.
Мы применили ИВЛ с управляемым давлением и отношени​ем вдох : выдох от2:1до2,5:1у5 больных с РДСВ различной этиологии при помощи аппаратов «Servo-ventilator 900C» и «Purittan-Bennett 7200». В двух наблюдениях был получен вы​раженный положительный эффект: при переходе от объемной ИВЛ с FjO2 = 1,0 к указанному режиму РПИк снизили с 50—55 до 42 и 40 см вод.ст., РаСО2  повысилось с 48 и 54 до 160 и 195 мм
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рт.ст., растяжимость лёгких увеличилась с 20 и 22 до 29 и 32 мл/см вод.ст., сопротивление дыхательных путей снизилось с 9,6 и 12,4 до 7,5 и 11,0 см вод. ст./л х с"1. Хотя дыхательный объем уменьшился у обоих больных с 850 до 740 и 690 мл, РаССО2  повысилось только с 32 и 34 до 40 и 38 мм рт.ст. У одного больного данный режим ИВЛ применяли в течение 2,5 сут, у второго потребовалось 4 сут, чтобы добиться улучшения состо​яния. Оба пациента выжили.
В двух наблюдениях переход от объемной ИВЛ к ИВЛ с уп​равляемым давлением и отношением вдох : выдох от 2,5 : 1 до 3,5 : 1 не вызвал улучшения газообмена, РаСО2  оставалось на низком уровне. Наконец, у одного больного при проведении ИВЛ указанным способом произошло снижение РаСО2  и арте​риального давления, что заставило нас вернуться к объемной ИВЛ. Все эти трое больных погибли. Нельзя исключить, что неудачное применение у них ИВЛ с управляемым давлением объясняется слишком поздним её началом, когда изменения в лёгких были уже необратимыми.
В качестве альтернативы те врачи, которые имеют больше опыта в применении объемной ИВЛ с ПДКВ или не располагают современными многофункциональными респираторами, могут использовать традиционную ИВЛ с регулируемым объемом, на​чиная со стандартного vt около 12 мл/кг и ПДКВ 4 см вод. ст., повышая последнее по 2 см вод.ст. до резкого увеличения РаСО2 . рпию которое создается при этом уровне ПДКВ, можно принять за давление открытия альвеол в коллабированных участках лёгких. Однако при этом не рекомендуется увеличивать ti : те более чем до 1 : 1 из-за опасности непредсказуемого повышения рпик и появления «внутреннего» ПДКВ [Lachmann В., 1992]. рпик следует снижать постепенно, за счет уменьшения дыхатель​ного объема и наружного ПДКВ.
Вопрос о частоте баротравмы лёгких при ИВЛ с регулируе​мым давлением и инверсированным отношением вдох:выдох остается открытым. Некоторые исследователи считают, что число таких осложнений существенно снижается по сравне​нию с объемной ИВЛ [Cole A.G. et al., 1984; Kesecioglu J. et al., 1994, и др.], в то же время R.Tharrat и соавт. (1988) не об​наружили такой разницы.
Некоторые авторы, используя ИВЛ с регулируемым давле​нием и инверсированным отношением вдох : выдох, добились снижения летальности при РДСВ [Hickling K.G. et al., 1990] и болезни гиалиновых мембран новорожденных [Reynolds E.O.R. и Taghizadeh A., 1974]. Во всяком случае М.Вашп и соавт. (1980) считают, что использование данного метода является последней возможностью оказать помощь больному с РДСВ.
Следует отметить еще два важных момента. В своей работе (насколько нам известно, первой в отечественной литературе)
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Э.М.Николаенко и соавт. (1995) четко установили, что описы​ваемый метод показан только при развитии РДСВ, когда имеют место тяжелые нарушения газообмена в лёгких, PaO2/FiC>2 меньше 120, значительно увеличен шунт и выраже​но снижение растяжимости лёгких, а также при максималь​ном использовании возможностей объемной ИВЛ (РПик выше 50 см вод.ст., высокое ПДКВ, большой МОД). При умеренных изменениях в лёгких этот метод не имеет преимуществ перед традиционной ИВЛ и применять его не следует.
Второе. Большинство исследователей, стремясь максималь​но снизить РПик> проводили ИВЛ с малыми дыхательными объ​емами и наряду с хорошей оксигенацией артериальной крови получали альвеолярную гиповентиляцию с существенным по​вышением РаССО2  (до 60—70 мм рт.ст.). Появился даже термин «допустимая гиперкапния» (permissive hypercapnia) [Hick-ling K.G., 1992; Kacmarek R.M., Hickling K.G., 1993; Sheri​dan R.L. et al., 1995]. Скорее всего, именно поэтому многие авторы отмечают, что при ИВЛ с инверсированным отношени​ем вдох : выдох большинство больных плохо адаптируются к респиратору, приходится применять большие дозы седативных препаратов и даже миорелаксанты [Marcy T.W., Marini J.J., 1991, и др.]. Однако наш, пусть и небольшой, опыт свидетель​ствует, что при поддержании адекватной альвеолярной венти​ляции (РаСО2 38—40 мм рт.ст.) больные хорошо переносят ИВЛ в указанном режиме и им не требуется глубокая седация.
Все же возникающая при ИВЛ с регулируемым давлением и инверсией отношения вдох : выдох гиперкапния остается проблемой. Можно согласиться с авторами, считающими, что поддержание нормокапнии может быть нежелательным, если это достигается ценой повышенного риска баротравмы или по​вреждения лёгких [Marcy T.W., Marini J.J., 1991; Hick-ling K.G., 1992; Dries D.J., 1995, и др.], но не слишком ли высока цена устранения этой опасности? Больные с РДСВ (так же как и больные с повреждением головного мозга и кардиова-скулярными проблемами) могут плохо переносить гиперкап-нию, особенно при быстром повышении РаСО2- Ряд авторов предлагает для улучшения элиминации углекислоты при дан​ном режиме использовать её выведение с помощью экстракор​порального мембранного газообмена (ECCO2R — Extra-corpo​real carbon dioxide removal). Скорее всего, в наиболее тяжелых случаях применение этого метода оправдано, несмотря на его инвазивность и травматичность, а также высокую стоимость, но для относительно рутинного использования он непригоден.
Альтернативным подходом к «допустимой гиперкапнии» является увеличение элиминации СО2 при низком дыхатель​ном объеме путем уменьшения объема мертвого пространства. Это может быть достигнуто периодической или постоянной до-
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полнительной инсуффляцией (вдуванием) газа в трахею через тонкий катетер (Tracheal gas insufflation — TGI), конец кото​рого устанавливают на уровне карины трахеи, вследствие чего уменьшается концентрация СО2 в проксимальной части мерт​вого пространства во время выдоха [Kolobov Т. et al., 1991; Ra-venscraft S.A. et al., 1996, и др.]. В результате меньше СО2 возвращается в альвеолы во время вдоха и вентиляторный эф​фект каждого дыхательного объема возрастает. Обычно ис​пользуют потоки от 2 до 15 л/мин. Нельзя также исключить, что турбулентность, возникающая около конца катетера, может улучшить смешение газа в областях, расположенных дистальнее карины, что также улучшает элиминацию СО2 [Slutsky A.S. et al., 1985; Nahum A. et al., 1992].
Исследования A.Nahum и соавт. (1993) показали, что ин-суффлировать поток кислорода лучше всего в течение послед​ней трети выдоха. При этом не происходит увеличения дыха​тельного объема и РПИк» но альвеолярная вентиляция возрас​тает из-за вымывания СО2 из трахеи и аппаратного мертвого пространства. Авторы использовали поток от 4 до 10 л/мин и катетеры диаметром 1,5—1,9 мм. Инсуффляция газа в трахею вызывала незначительное увеличение остаточной емкости лёгких. Возможно, это было связано с некоторым увеличением сопротивления потоку выдоха и повышением «внутреннего» ПДКВ [Brampton W., Young J.D., 1993]. A.Nahum и J.J.Ma-rini (1994) установили, что РаСО2 зависело в.болыпей степени от величины потока, чем от положения конца катетера (на не​сколько сантиметров выше или ниже карины трахеи). Они считают, что нет необходимости в бронхоскопическом или рентгенологическом контроле.
Описываемый метод при его клиническом применении по​зволил в условиях ИВЛ с управляемым давлением, инверсиро​ванным отношением вдох : выдох и малыми дыхательными объемами снизить РаСО2 на 10—25 %, что соответствовало уменьшению Vp/VT на 50—60 % [Ravenscraft S.A. et al., 1993; Nahum A., Marini J.J., 1994]. Даже при большой величине по​тока (до 45 л/мин) каких-либо осложнений, повреждений сли​зистой оболочки дыхательных путей не отмечено [Watson R. J. et al., 1992], хотя H.Imanaka и соавт. (1996) на основании мо​дельных исследований предупреждают, что при удлинении фазы вдоха инсуффляция (если её осуществляют в течение всего дыхательного цикла) может вызвать существенное уве​личение дыхательного объема и давления.
Нам представляется уместным рассмотреть здесь вопрос о возможности использовать инверсированное отношение вдох : выдох в условиях объемной ИВЛ. Для этого лучше использо​вать респираторы, позволяющие регулировать не только форму, но и скорость инспираторного потока. Снижая послед-
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нюю, можно в большей степени уменьшить РПИк- Как уже было отмечено выше, мы вообще рекомендуем удлинять фазу вдоха при наличии патологических процессов в лёгких (пнев​мония, РДСВ и др.) и считаем, что у этих больных ИВЛ следу​ет проводить с ti : те = 1 : 1 (см. главу 4). В отдельных наблюдениях мы использовали отношение 1,5 : 1 и даже 2:1, что сопровождалось повышением Ра(>2 и растяжимости лёгких и не вызывало каких-либо нежелательных реакций со сто​роны гемодинамики или осложнений в виде баротравмы. Однако считаем обязательным еще раз подчеркнуть необходи​мость особо строгого наблюдения за этими пациентами, мони​торинга газообмена, гемодинамики и механических свойств лёгких.
Г л а в а 6
ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ С ДВУМЯ ФАЗАМИ ПОЛОЖИТЕЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ В ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЯХ
Своеобразная модификация ИВЛ и ВВЛ — появившийся в последнее время метод вентиляции с двумя фазами положи​тельного давления в дыхательных путях — ВДФПД (Biphasic positive airway pressure — BIPAP). По своей сути это вентиля​ция с управляемым давлением вдоха (Рпик) и выдоха (ПДКВ), позволяющая не ограничивать самостоятельное дыхание боль​ного как во время вдоха, так и во время выдоха. При данном методе регулируют раздельно РПИк во время вдоха (фаза высо​кого давления), ПДКВ во время выдоха (фаза низкого давле​ния) и продолжительность обеих фаз [Baum M. et al., 1989; Hermann Ch. et al., 1994].
Режим ВДФПД можно представить и как модификацию метода самостоятельного дыхания с постоянно положитель​ным давлением (см. главу 13). Однако в отличие от обычного СДППД положительное давление при ВДФПД не является по​стоянной величиной, а попеременно повышается (происходит вдох) и понижается (происходит выдох).
Специальный аппарат, так и называемый «BIPAP», выпус​кается фирмой «Respironix» (США). При помощи этого респи​ратора указанный режим можно осуществлять через носовую или лицевую маску [Еременко А.А. и др., 1995].
Как было отмечено выше, ИВЛ с управляемым давлением и инверсированным отношением вдох : выдох является доста​точно агрессивным методом в связи с возникновением «внут​реннего» ПДКВ. Эта агрессивность может быть уменьшена бла-
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Рис. 6.1. Режимы ИВЛ и ВВЛ с двумя фазами положительного давления в | дыхательных путях.
Прямоугольник справа (незаштрихованная часть) иллюстрирует долю участия больного в работе дыхания при разных методах ВДФПД [Hormann Ch. et al., 1994].
годаря сохранению самостоятельного дыхания во время всего дыхательного цикла. Если самостоятельное дыхание осущест​вляется только во время выдоха, как при ППВЛ (см. ниже), «внутреннее» ПДКВ устраняется за счет больших пауз между аппаратными вдохами. При инверсированном отношении вдох : выдох этот эффект может быть обеспечен спонтанным дыханием во время вдоха, или фазы высокого давления.
При отсутствии у больного самостоятельного дыхания ис​пользуют просто ИВЛ с управляемым давлением, т.е. ВДФПД ничем не отличается от метода, описанного в предыдущей главе, при этом отношение вдох : выдох может быть не больше 1 : 2 (рис. 6.1, а). Данный метод называют комбинацией ИВЛ с ВДФПД (CMV—BIPAP). По мере восстановления самостоя​тельного дыхания оно появляется во время выдоха (фазы низ-
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кого давления), как это показано на рис.6.1,6. Такую вентиля​цию называют комбинацией ППВЛ с ВДФПД (IMV—BIPAP). В отличие от обычной ППВЛ аппаратный вдох регулируется не по объему, а по давлению.
Другой модификацией метода является сохранение само​стоятельного дыхания в фазе высокого давления с инверсией отношения вдох : выдох (Airway pressure release ventilation — APRV, или In versed ratio biphasic airway pressure — IR-BIPAP). При этом короткий выдох (рис. 6.1,в) служит для улучшения элиминации ССО2  [Stock V.C. et al., 1987].
Похожий режим называется вентиляцией со свободным (сбрасываемым) давлением (airwai pressure release ventila​tion — APRV), при нем для уменьшения отрицательных гемо-динамических эффектов повышенного внутригрудного давле​ния давление в конце выдоха периодически на короткое время сравнивается с атмосферным.
Четвертый способ — самостоятельное дыхание продолжает​ся в течение обеих фаз — высокого и низкого давления (рис. 6.1,г). Эту модификацию называют истинной ВДФПД, при ней обычно используют отношение вдох : выдох = 1:1.
Наконец, метод СДППД (см.ниже) можно также рассматри​вать как ВДФПД, при которой оба уровня давления (высокого и низкого) совпадают (рис. 6.1,д).
Многочисленными исследованиями установлено, что у больных I—II стадией РДСВ переход от традиционной ИВЛ или ИВЛ с управляемым давлением к ВДФПД сопровождается снижением РПИк при том же дыхательном объеме, постепен​ным (в течение нескольких часов) уменьшением альвеолярно-артериальной разницы по кислороду и внутрилегочного шун​тирования [Sydow M. et al., 1994]. Если примерно 10 % МОД обеспечивается самостоятельным дыханием, значительно улучшаются вентиляционно-перфузионные отношения в лёгких, происходит увеличение сердечного индекса на 10%, РаСО2  — на 40 %, транспорта кислорода — на 25 % [Puten-sen С. et al., 1994].
Таким образом, для всех модификаций ВДФПД характерно:
— метод можно использовать как в режиме ИВЛ, так и в режимах ВВЛ;
— раздельно регулируются РПИк (высокое давления) и ПДКВ (низкое давление);
— раздельно регулируется продолжительность фаз высоко​го и низкого давления, т.е. отношение ti : те;
— самостоятельное дыхание может продолжаться одновре​менно с принудительными вдохами аппарата, т.е. как в фазе вдоха, так и в фазе выдоха.
ВДФПД можно проводить через эндотрахеальную трубку, 92
трахеостомическую канюлю и, во вспомогательном режиме, через носовую маску.
:4 R.Cane и соавт. (1991), Ch.Hermann и соавт. (1994) реко​мендуют при переходе от объемной ИВЛ к ВДФПД вначале ориентироваться на параметры, с которыми проводили объем​ную ИВЛ. Длительность фаз высокого и низкого давления вы​бирают соответственно продолжительности вдоха и выдоха при ИВЛ. Высокое давление устанавливают на уровне давле​ния во время инспираторной паузы («плато»), а низкое давле​ние—соответственно ПДКВ при объемной ИВЛ. Следова​тельно, вначале параметры ВДФПД будут примерно соответст​вовать параметрам ИВЛ. При этом увеличение или уменьше​ние дыхательного объема достигается увеличением или уменьшением высокого давления. Обычно, если дыхательный объем-не меняется, не отмечают каких-либо изменений газов и КОС крови, хотя среднее давление в дыхательных путях может немного повыситься.
Если до начала ВДФПД объемную ИВЛ не проводили, ре​комендуется сначала установить высокое давление на уров​не 12—16 см вод.ст. и низкое давление по желаемому уровню ПДКВ. Частоту вентиляции устанавливают в преде​лах от 16 до 24 в минуту в зависимости от частоты самосто​ятельного дыхания больного, а отношение Tj : те — от 1 : 2 до 1 : 1. Авторы подчеркивают, что, как правило, больные легко адаптируются к этому режиму и седация, а тем более мышечная релаксация, им не нужна. Седативные препара​ты они рекомендуют назначать только в тех случаях, когда при восстановлении самостоятельного дыхания наступает выраженное тахипноэ. Однако наш опыт позволяет утверж​дать, что при большой частоте спонтанного дыхания (более 25 в минуту) достаточно на 3—5 см повысить высокое дав​ление, т.е. увеличить дыхательный объем, и тахипноэ уменьшается и нет нужды прибегать к фармакологическому угнетению самостоятельного дыхания.
У больных с нормальной или незначительно сниженной растяжимостью лёгких M.Ch.Stock (1994) рекомендует ис​пользовать Рпик 10—12 см вод.ст. и ПДКВ 0—2 см вод.ст. при длительности вдоха 2—2,5 с и выдоха 1,5—2 с (продол​жительность дыхательного цикла 3,5—4,5 с; частота венти​ляции в среднем 15 циклов в минуту). При выраженном снижении растяжимости целесообразно начинать с более продолжительного вдоха (4,5 с) при частоте вентиляции примерно 10 в мин (длительность выдоха 1,5 с) и Рпик на 10 см выше, чем уровень ПДКВ (последний составляет обычно 5—10 см вод.ст., следовательно, Рпикустанавливают в пределах 15—25 см вод.ст.).
ВДФПД позволяет раздельно воздействовать на оксигени-
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рующую функцию лёгких и элиминацию СО2- Путем одно​временного увеличения высокого и низкого давления (РПИк и ПДКВ) на одну и ту же величину можно повысить среднее давление дыхательного цикла без изменения дыхательного объема. Это приводит к повышению РаСО2  . Можно также уд​линить фазу высокого давления и укоротить фазу низкого, в результате чего увеличится ti : те , и также улучшится окси-генация артериальной крови (см. главу 5). Если необходимо увеличить дыхательный объем, можно либо удлинить обе фазы, либо увеличить транспульмональное давление, повысив рпик и понизив ПДКВ на ту же величину. Если Tj : те= 1 : 1, среднее давление дыхательного цикла не изменится, но дыха​тельный объем возрастет. Если же отношение вдох:выдох со​ставляет 1 : 2, то для получения того же результата ПДКВ должно быть снижено на величину, в два раза меньшую, чем та, на которое повышено Рпик. Подбирая параметры ВДФПД таким образом, можно добиться оптимальных параметров вен​тиляции без угнетения самостоятельного дыхания больного. Это предоставляет определенные возможности в профилак​тике и лечении дорсальных и базальных ателектазов [Ног-mann Ch.H. et al., 1992].
Согласно R.Cane и соавт. (1991), ВДФПД значительно об​легчает переход от ИВ Л к самостоятельному дыханию. Авто​ры рекомендуют вначале постепенно снижать FiC>2 до 0,5 и, если больной хорошо переносит это, ниже. Затем отношение вдох:выдох, если оно было инверсированным, следует довести до 1 : 1. Далее снижают ПДКВ (низкое давление) до 7—9 см вод.ст., параллельно уменьшая Рпик (высокое давление). Пос​ле этого рекомендуется продолжать снижение РПИКДО уровня, при котором разница между высоким и низким давлениями достигнет 8—10 см вод.ст. Последний прием — удлинение фаз, начиная с фазы низкого давления. Это приводит к сниже​нию частоты принудительной вентиляции, которую доводят до 4 в минуту (фаза высокого давления 3,5 с и фаза низкого давления 11,5 с). После этого больного можно перевести на СДППД, причем уровень ПДКВ вначале соответствует низко​му давлению, а затем его постепенно снижают до 5—б см вод.ст. [Hermann Ch.H. et al., 1994].
ВДФПД, особенно с инверсированным отношением вдох : вы​дох, не рекомендуется применять у больных с выраженными нарушениями проходимости дыхательных путей, так как при этом трудно учесть степень повышения «внутреннего» ПДКВ [Stock M.Ch., 1994].
Все авторы, имеющие опыт применения ВДФПД, едино​душно подчеркивают необходимость тщательного контроля не только газов и КОС крови, но и механических свойств лёгких и гемодинамики, особенно в период прекращения ИВЛ.
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.ВЫСОКОЧАСТОТНАЯ ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ
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7.1. Общая характеристика методов Ч|-
высокочастотной искусственной г
вентиляции лёгких
К высокочастотной искусственной вентиляции лёгких (ВЧ ИВЛ) относят различные методы, общая особенность которых состоит в использовании высокой частоты вентиляции и уменьшенного дыхательного объема. ИВЛ можно считать высокочастотной, если частота вентиляции превышает 60 в минуту (1 Гц).
Диапазон частоты дыхательных циклов при использовании описанных до настоящего времени методов ВЧ ИВЛ довольно широк — от 60 до 7200 циклов в минуту (1—120 Гц).
В настоящее время большинство исследователей различают три основных метода ВЧ ИВЛ, каждый из которых имеет ряд модификаций: объемная высокочастотная вентиляция лёгких, обозначаемая иногда как ВЧ ИВЛ под положительным давлением; осцилляторная высокочастотная вентиляция лёгких; струйная высокочастотная ИВЛ [Кассдль В.Л. и др., 1993, и др.].
Приводим классификацию основных методов высокочастот​ной вентиляции, включая модификации, часть из которых будет рассмотрена в соответствующих главах (см. главы 8 и 12).
1. Объемная ВЧ ИВЛ
— с заданным потоком,
— с заданным дыхательным объемом.
2. Осцилляторная ВЧ ИВЛ (высокочастотные осцилляции — ВЧО)
— с наложением пневмоосцилляций на постоянный поток дыхательной смеси,
— с прерыванием потока газа.
3. Струйная ВЧ ИВЛ
— инжекционная,
— чрескатетерная.
4. Особые методы струйной ВЧ ИВЛ
— кардиосинхронизированная,
— модулированная (по времени, частоте, амплитуде).
5. Сочетанные (комбинированные) методы вентиляции лёгких
— сочетанная объемная высокочастотная вентиляция с осцилля-торной ВЧ ИВЛ,
— сочетанная традиционная ИВЛ и струйная ВЧ ИВЛ,
— сочетанная традиционная ИВЛ и ВЧО.
6. Внешние методы ВЧ ВВЛ
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— осцилляции всего тела,
— высокочастотная компрессия грудной клетки,
— резонансная стимуляция регионарной вентиляции лёгких.
7.2. Высокочастотная объемная искусственная вентиляция лёгких
Одним из первых методов ВЧ ИВЛ была высокочастотная вентиляция лёгких под положительным давлением, контроли​руемая по объему (high-frequency positive pressure ventila​tion — HFPPV) [Jonzon A. et al., 1971; Eriksson I. et al., 1977; Sjostrand U., 1980]. С этой целью были созданы специальные аппараты. Традиционные респираторы в принципе могут ра​ботать в режимах с повышенной частотой, однако значитель​ный сжимаемый объем, например в аппаратах РО-5 и РО-6 до 1000 см3 и более (для сравнения — в ВЧ-респираторах менее 50 см3), приводит к тому, что большая часть дыхательного объема затрачивается на повышение давления во внутреннем контуре аппарата и не поступает в дыхательные пути больно​го. При традиционной частоте вентиляции снижение факти​ческого минутного объема дыхания составляет около 11 % [Гальперин Ю.Ш. и др., 1988], а при увеличении частоты до 60 циклов в минуту и более, как показали исследования, про​веденные нами совместно с Ф.Ю. Мовсумовым, «потеря» ды​хательного объема превышает 50 % , что делает весьма пробле​матичным обеспечение адекватной вентиляции лёгких.
Высокочастотная объемная вентиляция реализуется и в ряде современных респираторов, у которых значительно уменьшены сжимаемый объем и внутренняя растяжимость [Bland R.D. et al., 1980; Abu-Dbai J. et al., 1983].
По мнению одного из ведущих исследователей U. Sjostrand (1980), объемная ВЧ ИВЛ характеризуется рядом особеннос​тей по сравнению с традиционной вентиляцией:
— частота дыхательных циклов обычно находится в диапа​зоне 60—110 циклов в минуту, а продолжительность фазы вдувания не превышает 30 % длительности цикла;
— адекватная альвеолярная вентиляция обеспечивается сниженными дыхательными объемами на фоне более низкого пикового давления в дыхательных путях;
— меньше выражено отрицательное влияние на гемодина​мику;
— увеличение функциональной остаточной емкости (ФОБ) и более равномерное распределение газа в лёгких;
— облегчение адаптации к респиратору.
Метод в 70—80-е годы получил определенное распростране​ние в анестезиологической практике и интенсивной терапии
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[Heijman L. et al., 1977; Borg U. et al., 1980; Swartzman S. et al., 1983]. Некоторые авторы отмечали преимущество объемной ^ВЧ ИВЛ перед традиционной ИВЛ при использовании у боль-) ных с бронхоплевральными свищами, проявлявшееся в умень​шении сброса газа через свищ и улучшении распределения газа в лёгких [Carlon G.C. et al., 1980]. Отдельные исследователи указывали на целесообразность применения объемной ВЧ ИВЛ для вентиляции пораженного лёгкого при проведении раздель​ной ИВЛ у больных с массивным односторонним повреждением лёгких [Miranda D.R. et al., 1981; Gettinger A., Glass D., 1985]. Однако в целом следует признать, что преимущества ВЧ ИВЛ, осуществляемой объемным способом, по сравнению с традици​онной ИВЛ оказались незначительными. В настоящее время метод вытеснен струйной ВЧ ИВЛ.
7.3. Осцилляторная высокочастотная искусственная вентиляция лёгких
; Данный метод получил развитие в качестве модификации апноэтического «диффузионного» дыхания. Апнойная оксиге-нация в классическом варианте была предложена Volhard еще в 1908 г. Несмотря на отсутствие дыхательных движений, обес​печивалась высокая артериальная оксигенация, но при этом резко нарушалась элиминация углекислоты, и уже через 40— 45 мин РаСО2 достигал о 100 мм рт.ст. и более. Это ограничивает длительность применения метода в «чистом» виде; в настоящее время его используют крайне редко [Smith R.B. et al., 1984; Chakrabarti M.K. et al., 1985]. Однако проведенные в дальней​шем исследования показали, что осциллирующий поток лишен этого основного недостатка апнойной оксигенации.
Для проведения ВЧО используют разнообразные устройст​ва. Наибольшее распространение получила модификация, в которой высокочастотные осцилляции, генерируемые поршне​вым насосом, накладываются на постоянный поток газа.
Многочисленные исследования по проблеме ВЧО имели преимущественно теоретический характер и были посвящены обоснованию различных гипотез, объясняющих механизм транспорта газов в лёгких при вентиляции дыхательными объемами меньше объема мертвого пространства, о чем будет сказано ниже. Коротко остановимся на некоторых моментах, представляющих практический интерес.
Как показали результаты экспериментов на животных с не​пораженными легкими, эффективный газообмен может под​держиваться в широком диапазоне частоты осцилляции: от 5 до 40 Гц. Отмечаются, однако, трудности поддержания адекват​ной альвеолярной вентиляции при частотах более 20 Гц и воз-
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можность ухудшения элиминации ССО2  вследствие расширения верхних дыхательных путей и увеличения их объема из-за реф​лекторной релаксации мышечного слоя трахеи [Coporesi E.N. et al., 1982]. В результате этого снижается объем газа, поступа​ющего в дистальные бронхи.
Данные о применении ВЧО при экспериментальной острой обструкции дыхательных путей противоречивы: отмечено как более равномерное распределение газа в лёгких по сравнению с традиционной ИВЛ [Kaiser К.С. et al., 1982], так и отсутст​вие существенных различий между этими типами вентиляции [Weinmann G. et al., 1982].
В клинике ВЧО применяют эпизодически, в основном у но​ворожденных с респираторным дистресс-синдромом [Маг-shak B.E., 1981; Frantz S.D. et al., 1983]. Неудачей закончилась попытка использовать ВЧО при врожденной диафрагмальной грыже и гипоплазии лёгких у новорожденного [Karl S.R. et al., 1983]. Более эффективной оказалась ВЧО у больных после кар-диохирургических операций и при хронических обструктив-ных заболеваниях лёгких [Butler W.J. et al., 1980]. Однако небольшое число наблюдений не позволяет сделать определен​ные выводы о перспективности метода.
В то же время заслуживает внимания попытка применить ВЧО по жизненным показаниям у 5 взрослых больных с тяже​лым респираторным дистресс-синдромом (при ИВЛ со «сверх​высоким» ПДКВ — 20—30 см вод. ст. и Fr32 =1,0 развивалась прогрессирующая гипоксемия — PaOz ниже 45 мм рт. ст.). При увеличении частоты вентиляции с 250 до 5000 циклов в минуту отмечено неуклонное возрастание РаО2 с 53 ± 6 до 223 ± 57 мм рт.ст. и такое же неуклонное снижение альвеолярной вентиля​ции с увеличением РаСОз до критического уровня [El-Baz N., 1985]. Попытки ликвидировать гиперкапнию путем увеличе​ния дыхательного объема оказались неудачными и привели к развитию двустороннего пневмоторакса и пневмомедиастину-ма на фоне незначительного снижения РаСОз-
Складывается впечатление, что перспективы применения осцилляторной ВЧ ИВЛ в клинике как самостоятельного мето​да ИВЛ весьма проблематичны. Значительно больший интерес, на наш взгляд, может представлять сочетанное применение ме​тода с другими способами ИВЛ и самостоятельным дыханием (см. главы 12 и 16).
7.4. Струйная высокочастотная искусственная вентиляция лёгких
Метод наиболее распространен и, по нашему мнению, весь​ма перспективен. В зарубежной литературе он известен под названием «High-frequency jet ventilation» (HFJV).
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Рис. 7.1. Устройство инжек​тора (схема).
а — фаза вдоха; б — фаза выдоха.
При струйной ВЧ ИВЛ регулируются три параметра: частота вен​тиляции, рабочее давле​ние, т.е. давление, пода​ваемое в шланг пациен​та, и отношение вдох : выдох.
Существуют два ос​новных способа струйной а б ;. . ВЧ ИВЛ: инжекционный и чрескатетерный.
В основу инжекционного способа ВЧ ИВЛ положен прин​цип струйной вентиляции лёгких, предложенный R.D.Sanders (1967) и широко применяемый при бронхоскопии, а также в экстренных ситуациях при острой обструкции гортани [Ко-люцкая О.Д. и др., 1981; Seibold H. et al., 1983]. При этом струя кислорода, подаваемая под давлением 1—4 кгс/см2 через инжекционную канюлю, создает вокруг последней раз​ряжение, вследствие чего и происходит подсос атмосферного воздуха — инжекционный (эжекционный) эффект Вентури.
При инжекционной ВЧ ИВЛ инжектор с помощью стан​дартных коннекторов соединяется с эндотрахеальной или тра-хеостомической трубкой. Через дополнительный патрубок инжектора, свободно открывающийся в атмосферу, осущест​вляется подсос атмосферного воздуха и сброс выдыхаемого газа (рис. 7.1). Таким образом, струйная ВЧ ИВЛ реализуется при негерметичном дыхательном контуре.
Степень увеличения дыхательного объема и снижения FjO2 вследствие инжекции зависит от многих факторов: диаметра и длины инжекционной канюли, положения сопла инжектора относительно бокового патрубка, величины рабочего давле​ния, частоты вентиляции и длительности вдоха, растяжимос​ти лёгких и аэродинамического сопротивления дыхательных путей [Barusco G., Giron G.P., 1981; Carlon G.C., 1981].
Понятно, что конструкции инжектора уделяется особое вни​мание. Расчеты показывают, что при постоянном потоке для i получения газовой смеси с содержанием кислорода 60—40 % | коэффициент инжекции (относительное количество подсасыва​емого воздуха по отношению к расходу кислорода) необходимо соответственно увеличить от 1 до 3 [Гальперин Ю.Ш. и др.,
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1988]. В условиях пульсирующего потока и увеличенного со​противления со стороны респираторной системы больного про​блема поддержания заданной FiC-2 усложняется. Конструкция инжектора может оказать существенное влияние и на сопро​тивление выдоху [Зильбер А.П., Шурыгин И.А., 1993].
Следует подчеркнуть, что коэффициент инжекции и расход газа на выходе инжектора максимальны в отсутствие сопро​тивления вдоху (противодавления). В реальных же условиях возрастание внутрилегочного давления в фазе вдоха приводит к уменьшению коэффициента инжекции и соответственно к повышению FjO2. В зависимости от характеристик конкретно​го инжектора при определенном уровне противодавления ин-жекция прекращается и происходит сброс части кислорода в атмосферу — эффект «опрокидывания» инжектора. При этом дыхательный объем уменьшается, a FiC-2 становится равно 1,0. Наблюдающиеся иногда трудности в обеспечении адекват​ной альвеолярной вентиляции могут быть связаны именно с особенностями конструкции инжектора [Зильбер А.П., Шуры​гин И.А., 1993].
Способ чрескатетерной ВЧ ИВЛ основан на введении тонко​го катетера (внутренний диаметр 1—2 мм) в трахею путем пункции — так называемая чрескожная транстрахеальная струйная ВЧ ИВЛ, или «high-frequency percutaneous transtra-cheal jet ventilation» по терминологии авторов, предложивших данный способ [Klain M., Smith R.B., 1977]. Реже катетер вво​дят через носовой ход. Техника пункции трахеи или крикоти-реоидной мембраны подробно описана в главе 3. Данную методику используют все большее число исследователей [Кас​силь В.Л., 1993; Smith R.B. et al., 1981; Ramesh P., 1983; Swartzman S. et al., 1984, и др.].
Применяют также другие варианты, в частности введе​ние катетера в интубационную трубку или непосредственно в бронхи при операциях на магистральных дыхательных путях [Бунятян А.А. и др., 1989; Turnbull A.D. et al., 1981] или осуществление вентиляции через узкий канал специ​ально сконструированной двухпросветной интубационной трубки [Klain M. et al., 1981].
Модификацией последнего варианта является способ, пред​ложенный М.Вашп и соавт. (1980), заключающийся в проведе​нии струйной ВЧ ИВЛ с помощью интубационной трубки, внутри стенки которой находятся два узких канала, через кото​рые вдувают сжатый газ. Выдох осуществляется через «основ​ной» канал эндотрахеальной трубки. Модификация получила название «форсированная диффузионная вентиляция» («forced diffusion ventilation») [Mutz N., 1984].
Очень важная и сложная задача — увлажнение и обогрев вдуваемого газа в условиях струйной ВЧ ИВЛ. Это связано с
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тем, что, выходя из канюли инжектора или катетера, струя кислорода резко расширяется, в связи с чем, по закону Джоу-кря—Томпсона, значительно снижается температура газа и f уменьшается его относительная влажность.
Существует несколько способов кондиционирования вды​хаемого газа при ВЧ ИВЛ. Мы применяли капельное введение изотонического раствора хлорида натрия через иглу диамет​ром 0,6 мм, пропущенную через канюлю инжектора. Скорость подачи раствора была 25—30 мл/ч у взрослых и 12—15 мл/ч у детей. Хотя некоторые авторы отмечают безопасность этого способа даже при длительном, до 6 нед, применении струйной ВЧ ИВЛ [Carlon G.C. et al., 1983], нам не всегда удавалось до​биться удовлетворительного увлажнения. Следует отметить трудности дозирования жидкости, что может приобретать су​щественное значение при изменении параметров вентиляции и привести к избыточной подаче жидкости в дыхательные пути. Кроме того, способ не только не обеспечивает обогрева​ние вдыхаемого газа, но, наоборот, может способствовать до​полнительному охлаждению в результате интенсивного испарения [Гальперин Ю.Ш. и др., 1988].
Другой способ кондиционирования вдыхаемого газа — обо​гревание и увлажнение подсасываемого воздуха при инжекци-онной ВЧ ИВЛ. Для этого к боковому патрубку инжектора подается теплый пар или аэрозоль из парового ингалятора. Это позволяет, по мнению Ю.Ш.Гальперина -и соавт. (1988), повысить температуру вдыхаемого газа до 30 °С при 100 % от​носительной влажности, а при использовании повышенной мощности нагревательного элемента — до 35—37 °С. Этот спо​соб реализован в респираторе «Спирон-601», однако и его нельзя признать полноценным.
В настоящее время наилучшим методом считают согрева​ние и увлажнение сжатого газа на его пути из респиратора в канюлю инжектора или катетер. Достаточно эффективная сис​тема использована в отечественных ВЧ-респираторах «Ассис​тент» и МТ-60. Сжатый кислород обогревается электрическим нагревателем, проложенным внутри шланга высокого давле​ния на всем его протяжении. Температура измеряется в ин​жекторе и поддерживается на заданном уровне автомати​чески. Увлажнение обеспечивается постоянной регулируемой инфузией в тот же шланг воды или изотонического раствора хлорида натрия.
При чрескатетерной ВЧ ВВЛ рекомендуется проводить до​полнительное увлажнение вдыхаемого воздуха, поступающего через естественные дыхательные пути.
Экспериментальное изучение струйной ВЧ ИВЛ показало, что она обеспечивает эффективный газообмен при проведении \вентиляции в широком диапазоне частот [Babinsky M. et al.,
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1977; Smith R.B., 1982], существенно уменьшает сброс газа через бронхоплевральный свищ [Barringer M. et al., 1982; Car-Ion G.C. et al., 1983], обеспечивает более эффективную артери​альную оксигенацию по сравнению с традиционной ИВЛ при моделировании респираторного дистресс-синдрома [Calkins J.M. et al., 1983; Quan S.F. et al., 1984] и олеинового отека лёгких [Hachenberg Т. et al., 1989], не вызывает повреждения дыха​тельных путей и паренхимы лёгких [Smith R.B. et al., 1981; Keszler H. et al., 1982]. Показана также возможность введения некоторых лекарственных препаратов чрестрахеальным путем в условиях ВЧ ИВЛ, при этом их воздействие сравнимо с эффек​тивностью при внутривенном введении [Klain M. et al., 1981].
Одно из наиболее важных свойств струйной ВЧ ИВЛ, отме​ченное с самого начала её клинического использования, — об​легчение адаптации больных к респиратору при сохраненном самостоятельном дыхании, не происходит «борьбы с аппара​том», поскольку дыхательный контур не герметичен.
Еще одним важным свойством струйной ВЧ ИВЛ является улучшение дренирования дыхательных путей. Аспирацию из трахеобронхиального дерева можно проводить, не прерывая ИВЛ (например, вводя аспирационный катетер через боковой патрубок инжектора). Кроме того, меняя на 30—40 с отноше​ние вдох : выдох с 1 : 2 до 1 : 1 или 2:1, можно добиться так называемого экспульсивного эффекта [Brychta О., 1991]. При этом струя выдыхаемого газа выбрасывает из дыхательных путей корки и сгустки мокроты. С этой же целью можно ис​пользовать кратковременное снижение рабочего давления.
В настоящее время струйная ВЧ ИВЛ находит достаточно широкое применение в клинике. Помимо того, что она прак​тически полностью вытеснила объемную ВЧ ИВЛ при ларингобронхоскопии, широко используется при операциях на лёгких и пищеводе [Eriksson I. et al., 1980; El-Baz N. et al., 1981; Hildebrand P.J. et al., 1984; Rogers R.C. et al., 1984, и др.], струйная ВЧ ИВЛ существенно расширила возможности хирургии и стала буквально незаменимой при выполнении пластических оперативных вмешательствах на магистраль​ных дыхательных путях [Бунятян А.А. и др., 1989; Выжиги-на М.А. и др., 1995] и в микроларингеальной хирургии с использованием лазера [Плужников М.С. и др., 1989; Chil-coat R.T., 1983] (см. главы 20 и 21).
Струйную ВЧ ИВЛ целесообразно использовать при лито-трипсии под общей анестезией, так как при этом значительно уменьшаются движения камня, связанные с дыханием, что по​зволяет снизить число и интенсивность разрушающих ударов [Roubi J.J., 1994]. Возрастает интерес и к применению струй​ной ВЧ ИВЛ при лечении острой дыхательной недостаточности [Кассиль В.Л., 1985; Mickell J.J. et al., 1983, и др.], в послеопе-
рационном периоде [Мовсумов Ф.Ю., 1987; Курдюмов В.А., 1989; Sladen A. etal., 1984, и др.], при тромбоэмболии легочной артерии [Гологорский В.А. и др., 1995], в процессе прекраще​ния длительной ИВЛ [Кассиль В. Л., 1987; Klain M. etal., 1984], при негерметичности дыхательных путей [Кассиль В.Л., 1985; Mickell J.J. et al., 1983] и в ряде других ситуаций.
Основные достоинства струйной ВЧ ИВЛ:
— струйную ВЧ ИВЛ можно (и следует!) проводить при не​герметичном дыхательном контуре;
— больные легко адаптируются к струйной ВЧ ИВЛ, при сохраненном самостоятельном дыхании нет «борьбы» с респиратором;
— струйную ВЧ ИВЛ можно проводить без интубации тра​хеи (чрескатетерный вариант);
— струйную ВЧ ИВЛ целесообразно применять при брон-хоплевральных свищах.
7.5. Патофизиология и клиническое применение высокочастотной искусственной вентиляции лёгких
,__. Механизмы транспорта газов при высокочастотной
(ж-ИВЛ. В патофизиологии ВЧ ИВЛ много неясного, и один из самых сложных и интригующих вопросов — это возможность обеспечения адекватного газообмена при вентиляции лёгких с высокой частотой и малыми дыхательными объемами, близ​кими к объему мертвого пространства или даже меньше него, что на первый взгляд противоречит классическим представле​ниям физиологии дыхания.
Для объяснения возможности обеспечения адекватного га​зообмена при ВЧ ИВЛ с vt меньше, чем vd, был предложен ряд гипотез, из которых наибольшее распространение получи​ли объединенные общим понятием «усиленная диффузия» [Slutsky A.S., 1981; Fredberg J.J., 1981]. Диффузионный меха​низм газообмена имеет место в дистальных отделах дыхатель​ных путей, где площадь поперечного сечения велика, а протяженность дыхательных путей мала. Согласно гипотезе об «усиленной диффузии», в основе которой лежат процессы смешивания газов при высокоосциллирующем турбулентном потоке и осевой «тейлоровской» дисперсии, при возрастании частоты вентиляции существенно повышается эффективность молекулярной диффузии.
Основное положение гипотезы: при высокочастотной ИВЛ газообмен обеспечивается преимущественно за счет диффузии при существенном снижении роли конвекции. Из этих же представлений следовало, что при увеличении частоты венти-
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ляции эффективность газообмена не должна снижаться. Одна​ко дальнейшие исследования (и клинические наблюдения) по​казали, что эффективность элиминации ССО2  зависит в боль​шей степени от величины vt, чем от частоты вентиляции [Вт-sasco V. et al., 1983; Mitzner W. et al., 1984, и др.], что проти​воречит представлениям об исключительной роли в газообме​не «усиленной диффузии».
Подтверждением роли конвективного механизма газообме​на явились проведенные нами специальные исследования, ко​торые показали, что с увеличением частоты вентиляции наряду с уменьшением vt отмечается снижение vd. В результате отно​шение vd/vt хотя и возрастает с 0,3—0,4 до 0,8—0,9, но оста​ется меньше 1,0, т.е. дыхательный объем превышает объем мертвого пространства и составляет при увеличении частоты вентиляции до 300 в минуту около 3 мл на 1кг массы тела. Од​нако при этом поддержание постоянного уровня РаСО2 обеспе​чивалось неуклонным возрастанием минутной вентиляции лёгких с 300 до 900 мл/кг х мин"1. J.J.Roubi (1994) считает, что у больных со здоровыми легкими нормокапния достигается при дыхательном объеме примерно 2 мл/кг, а при легочной па​тологии для этого требуется дыхательный объем не менее 3 мл/кг.
Если же говорить о возможности сохранения газообмена (а не о поддержании адекватного уровня альвеолярной вентиля​ции), то, по данным А.П.Зильбера и И.А.Шурыгина (1993), минимальный уровень газообмена сохраняется при уменьше​нии Утдо 42 мл, а согласно расчетам R.D.Kamm (1993), газо​обмен прекращается при vt < 0,5 Vr>
Предложены и другие гипотезы относительно механизмов транспорта газов при ВЧ ИВЛ. В предельно сжатом и общем виде их суть сводится к следующему.
В основе гипотезы прямой альвеолярной вентиляции (клас​сический механизм конвективного транспорта газов) лежат несимметричность бронхиального дерева и возможность по​ступления вдыхаемого воздуха в близкорасположенные участ​ки лёгких даже при малых vt [Flectcher P.К., Epstein R.A., 1982]. Вполне возможно, что именно этот механизм обеспечи​вает газообмен при вентиляции лёгких с дыхательным объ​емом меньше объема мертвого пространства.
Согласно гипотезе о конвективной дисперсии, обусловлен​ной изменением профиля скорости потока газа на вдохе и вы​дохе, при прохождении потока через бифуркации трахео-бронхиального дерева с каждым дыхательным циклом часть газа остается в дыхательных путях и обеспечивает более глу​бокое проникновение вдыхаемого газа в следующем дыхатель​ном цикле [Haselton F.R., Scherer P.W., 1982], что рассмат​ривается в качестве варианта конвективного механизма транс​порта газов.
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Еще одним возможным конвективным механизмом может быть усиление маятникового движения газа, т.е. интенсивного «перераспределения газа между быстро и медленно опорожняю​щимися альвеолами. Это приводит к уменьшению регионарной неравномерности распределения газа вследствие разницы в по​датливости различных участков лёгких [Lehr J.et al., 1982].
Гипотеза о снижении сопротивления диффузии кислорода через альвеолокапиллярную мембрану [Лескин Г.С., 1987; Ко-чергинский Н.М. и др., 1989] основана на том, что под влия​нием ВЧ ИВЛ разрушается примембранный неперемеши​ваемый слой жидкости в капиллярах и снижается общее со​противление диффузии О2, что может сопровождаться увели​чением РаО2- Гипотеза получила подтверждение в модельных исследованиях.
Наконец, существует гипотеза о роли акустического резо​нанса в легочном газообмене [Немеровский Л.И. и др., 1989], согласно которой при ВЧ ИВЛ возникает двойной колебатель​ный процесс и под воздействием затухающих колебаний груд​ной клетки возможен эффект резонансного возбуждения определенных участков паренхимы лёгких, что может привес​ти к более эффективному расправлению альвеол и улучшению альвеолярной вентиляции.
Более подробные сведения о механизмах транспорта газов можно найти в нашей более ранней работе [Кассиль В.Л., Лес​кин Г.С., Хапий Х.Х., 1993]. Здесь же отметим, что конвек​тивный тип газообмена и в условиях ВЧ ИВЛ сохраняет свое значение, хотя мертвое пространство играет гораздо большую роль, чем при традиционной ИВЛ.
Альвеолярная вентиляция и элиминация СО2- Увеличе​ние частоты вентиляции при постоянных значениях рабочего давления и отношения времени вдох : выдох сопровождается неуклонным повышением РаСО2- Уменьшение альвеолярной вентиляции в данном случае обусловлено двумя причинами. Как известно, при струйной инжекционной ВЧ ИВЛ величина дыхательного объема складывается из объема сжатого газа, поступающего из респиратора в дыхательные пути в период вдоха, и объема подсасываемого воздуха.
При увеличении частоты вентиляции пропорционально уменьшаются абсолютное время вдувания в каждом дыхатель​ном цикле, а следовательно, и дыхательный объем. Кроме того, при увеличении частоты вентиляции происходит уменьшение объема подсасываемого газа, что дополнительно способствует уменьшению vt. Это приводит к снижению альвеолярной вен​тиляции. Для предупреждения гиповентиляции необходимо произвести коррекцию одного из двух других регулируемых параметров: рабочего давления или отношения времени вдох : выдох. Увеличение каждого из них ведет к увеличению объема
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вдуваемого газа в каждом дыхательном цикле. При повышении рабочего давления возрастает линейная и объемная скорость струи сжатого газа и одновременно увеличивается коэффици​ент инжекции. В случае увеличения отношения времени вдох:выдох при прочих равных условиях соответственно воз​растает и абсолютное время вдувания. В итоге в том и другом случае наблюдаются повышение дыхательного объема, минут​ной и альвеолярной вентиляции лёгких, снижение РаСО2-
Мы считаем, однако, что для поддержания адекватного уровня РаССО2  в условиях повышения частоты вентиляции более целесообразно использовать регулирование рабочего давления. Прежде всего это связано с тем, что в высокочастот​ных респираторах отношение вдох : выдох в отличие от рабо​чего давления регулируется не плавно, а ступенчато и увеличение продолжительности фазы вдувания всего на 20 % длительности дыхательного цикла (что соответственно изме​нению отношения от 1 : 2 до 1 : 1) может привести к сущест​венному увеличению дыхательного объема. При плавном же регулировании рабочего давления поддержание необходимого уровня РаСОз обеспечивается легче.
Кроме того (что не менее важно), при увеличении отноше​ния вдох:выдох наблюдаются существенные изменения давле​ния в дыхательных путях. По наблюдениям J.J.Rouby и соавт. (1983), A.Mai (1986), изменение отношения от 1 : 3 до 1 : 1 может привести к повышению среднего давления в дыхатель​ных путях в 3—4 раза. Это может, с одной стороны, сопровож​даться снижением коэффициента инжекции и соответственно альвеолярной вентиляции, а с другой стороны, оказывать раз​личное влияние на артериальную оксигенацию и центральную гемодинамику.
Альвеолярная вентиляция в значительной мере зависит также от состояния бронхолегочной системы. При фиксиро​ванных значениях регулируемых параметров вентиляции уве​личение аэродинамического сопротивления в 5 раз (исследо​вания выполнены на механической модели лёгких) сопровож​далось выраженным (в 1,5 раза) уменьшением дыхательного объема вследствие частичного уменьшения или полного пре​кращения подсоса окружающего воздуха. Что касается струи газа, генерируемой респиратором, то в зависимости от степени увеличения сопротивления дыхательных путей наблюдается частичное или полное прекращение поступления газа в дыха​тельные пути со сбросом его в атмосферу через боковой патру​бок инжектора («опрокидывание», или «отказ», инжектора).
Уменьшение растяжимости лёгких при постоянных регу​лируемых параметрах вентиляции сопровождалось менее вы​раженным снижением объема подсасываемого газа в отсут​ствие эффекта опрокидывания инжектора. В результате этого
106
при обоих типах нарушения биомеханики дыхания возникает снижение дыхательного объема, минутной и альвеолярной вентиляции лёгких. Предупреждение гиперкапнии путем уве​личения рабочего давления или отношения вдох : выдох оп​равдано в условиях сниженной растяжимости лёгких и при увеличении аэродинамического сопротивления (если удается существенно снизить его за счет полноценного туалета трахео-бронхиального дерева). При стойком сохранении повышенно​го бронхиального сопротивления следует осторожно отно​ситься к увеличению этих параметров вентиляции из-за опас​ности нарушения гемодинамики и баротравмы лёгких.
Особенности биомеханики дыхания при струйной ВЧ ИВЛ. В основе предложения проводить ИВЛ с повышенной час​тотой лежало представление о формировании более низкого, по сравнению с традиционной ИВЛ, уровня максимального и сред​него давления в дыхательных путях, что должно было способ​ствовать уменьшению отрицательного влияния на централь​ную гемодинамику. Однако в дальнейшем было установлено, что с увеличением частоты вентиляции наблюдаются специфи​ческие изменения давления в дыхательных путях: формирова​ние ПДКВ без использования регуляторов сопротивления выдоху с одновременным увеличением среднего давления.
Эти эффекты были обусловлены увеличением объема газа, остававшегося в лёгких в конце фазы выдоха (дополнитель​ный остаточный объем, задержанный или накопленный объем по терминологии разных авторов). Отмеченные явления нахо​дились в тесной зависимости как от регулируемых параметров вентиляции, так и от состояния бронхолегочной системы.
При традиционной ИВЛ с относительно низкой частотой время выдоха заведомо превышает утроенную постоянную времени лёгких, т.е. время, необходимое для выведения дыха​тельного объема (см. главу 2) в течение фазы пассивного выдо​ха. Иная ситуация складывается в условиях ВЧ ИВЛ, когда при минимальной частоте вентиляции 60 циклов в минуту уже создаются предпосылки для задержки газа в лёгких и от​сутствие формирования ПДКВ может быть связано лишь с малым дыхательным объемом, который успевает покинуть лёгкие за укороченное время выдоха.
Степень увеличения объема задержанного газа в лёгких в ус​ловиях ВЧ ИВЛ оказывается тесно связанной прежде всего с ре​гулируемыми параметрами вентиляции. Наиболее выражен​ное возрастание объема задержанного газа в лёгких наблюдает​ся при увеличении отношения вдох : выдох и частоты вентиля​ции, менее выраженное — при повышении рабочего давления, что, по-видимому, обусловлено в первую очередь укорочением абсолютного времени выдоха и все возрастающим несоответст​вием между временем выдоха и постоянной времени лёгких.
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Рис. 7.2. Кривые давления в дыхательных путях (на уровне бифуркации
трахеи) при струйной ВЧ ИВЛ.
Цифры — частота вентиляции (циклы в минуту).
Большое значение имеют механические свойства лёгких. Чем выше растяжимость лёгких, тем больше объем задержан​ного газа. При сниженной растяжимости лёгких характер за​держки объема газа в лёгких при изменении управляемых параметров вентиляции сохраняется, но степень увеличения оказывается менее выраженной, поскольку при этом скорость потока выдыхаемого газа возрастает и, даже при коротком времени выдоха, большая часть газа успевает покинуть дыха​тельные пути. В случае же увеличения сопротивления дыха​тельных путей скорость потока пассивного выдоха снижается и степень увеличения задержанного объема газа оказывается существенно выше, чем при поддержании аналогичных управ​ляемых параметров в условиях непораженных лёгких.
Объем задержанного газа в лёгких может достигать боль​ших значений, особенно при обструктивных нарушениях. Значение его двоякое: с одной стороны, увеличение задержан​ного объема по сути можно рассматривать как возрастание ФОБ, что физиологически целесообразно при выраженных ре-стриктивных нарушениях. В то же время задержанный объем формирует и высокое внутрилегочное давление, которое может оказывать неблагоприятное влияние на гемодинамику.
На рис. 7.2 представлены кривые давления в дыхательных путях при ВЧ ИВЛ, проводимой с разной частотой (от 50 до 420 в минуту). Хорошо видно, что по мере увеличения частоты рпик снижается, но нарастает ПДКВ, которое при частоте более 240 в минуту может достигать значительных величин — более 15 см вод.ст. Это «внутреннее» ПДКВ может не отра-
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жаться на манометре респиратора при измерении давления в инжекторе (на рис. 7.2 отображено давление, которое реги​стрировали на уровне бифуркации трахеи). Кроме того, если при традиционной ИВЛ происходит уравновешивание давле​ний между дистальными и проксимальными участками лёгких, то в условиях ВЧ ИВЛ возникает градиент ПДКВ между трахеей и периферическими участками лёгких, причем он су​щественно возрастает при увеличении отношения вдох:выдох и частоты вентиляции и в меньшей степени при увеличении рабочего давления.
Состояние бронхолегочной системы также влияет на вели​чину этого градиента. Так, при проведении ВЧ ИВЛ в условиях непораженных лёгких с частотой вентиляции 100 циклов в ми​нуту и отношением вдох : выдох 1 : 2 ПДКВ в трахее составляет около 3—4 см вод .ст., а внутрилегочное ПДКВ может достигать 7—8 см вод.ст. При рестриктивных нарушениях этот градиент несколько уменьшается, и уровень альвеолярного ПДКВ в боль​шей степени соответствует уровню ПДКВ в трахее. Увеличение же сопротивления дыхательных путей, наоборот, сопровожда​ется существенным возрастанием этого градиента и при относи​тельно невысоком уровне ПДКВ в трахее его величина в пери​ферических отделах может оказаться гораздо более высокой.
Более адекватным для контроля за величиной задержанного объема лёгких и «внутреннего» ПДКВ является среднее давле​ние в дыхательных путях, оно в большей степени соответствует среднему внутрилегочному (альвеолярному) давлению. В этой связи для повышения безопасности струйной ВЧ ИВЛ целесо​образно обеспечивать в ВЧ-респираторах мониторинг среднего давления по показаниям сильно демпфированного стрелочного манометра или путем интегрирования сигнала, получаемого от электронных датчиков.
Артериальная оксигенация. Специальные исследования с последовательным проведением традиционной и инжекцион-ной ВЧ ИВЛ с одинаковым FjP2 (воздухом или кислородом) по​казали, что в отсутствие при традиционной ИВЛ артериальной гипоксемии различия в артериальной оксигенации мало выра​жены, хотя ВЧ ИВЛ в целом обеспечивала более высокий уро​вень РаС-2. Если в условиях традиционной ИВЛ с ГтСО2  = 0,5— 0,6 РаСО2  оказывалось низким, при инжекционной ВЧ ИВЛ с примерно таким же FjO2 оно возрастало, причем с увеличением частоты вентиляции РаСО2  постепенно повышалось.
Можно полагать, что более эффективная артериальная окси​генация в подобных случаях может быть связана с формирова​нием «внутреннего» ПДКВ, увеличением объема задержанного газа в лёгких и внутрилегочного давления, способствующего дополнительному раскрытию нефункционирующих альвеол и снижению тем самым внутрилегочного шунтирования крови.
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При высокочастотной ИВЛ, так же как и при традиционной, артериальная оксигенация в значительной степени зависит от среднего давления в дыхательных путях и объема лёгких. От​личие ВЧ ИВЛ заключается в возможности достижения аде​кватного среднего давления при меньших изменениях объема лёгких и альвеолярного давления, что представляется важным также в плане уменьшения опасности развития побочных эф​фектов и осложнений.
При ВЧ ИВЛ появляется возможность поддержания альвеол в постоянно расправленном состоянии в связи с небольшими фазовыми отклонениями от среднего объема лёгких. Считает​ся, что, помимо улучшения оксигенации, подобный режим спо​собствует предотвращению образования гиалиновых мембран [Hamplton P.P. et al., 1983; Roubi J.J., 1994] и баротравмы лёгких, обусловленной высоким PnHK[Kolton M. et al., 1982].
Следует отметить и еще один важный момент. Все пред​ставленные рассуждения касались ситуаций с диффузным по​вреждением лёгких и снижением их растяжимости. В этих случаях, как было отмечено выше, задержанный объем газа гораздо меньше, чем при резко выраженных обструктивных нарушениях.
На практике рестриктивным нарушениям, как правило, со​путствуют и нарушения проходимости дыхательных путей. При выраженном увеличении аэродинамического сопротивле​ния градиенты между максимальным, минимальным и сред​ним уровнем альвеолярного и трахеального давления могут существенно возрастать особенно при увеличении частоты вен​тиляции и отношения вдох:выдох.
В улучшении артериальной оксигенации при ВЧ ИВЛ может играть определенную роль более равномерное по срав​нению с традиционной ИВЛ распределение вдуваемого газа в лёгких. Это обусловлено тем, что если при традиционной ИВЛ распределение газа в лёгких существенно зависит от их мест​ной податливости, то при ВЧ ИВЛ эта зависимость в значи​тельной степени теряет свое значение и распределение газа осуществляется более равномерно. Улучшение распределения газа в лёгких связано также и с отмеченным ранее усилением межрегионального транспорта («маятниковое движение») между альвеолами с разной постоянной времени [Lehr J.L. et al., 1982].
Следует отметить, что гипотеза о снижении зависимости распределения газа в лёгких от местной податливости при уве​личении частоты вентиляции получила клиническое под​тверждение у больных с бронхоплевральными свищами [Carlon G.C. et al., 1980; Jorgensen A. et al., 1984]. Согласно этой гипотезе, место расположения свища рассматривается как зона с наибольшей податливостью. В условиях ВЧ ИВЛ и
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более равномерного распределения газа происходит уменьше​ние сброса газа через свищ и поступление относительно боль​шего объема вдуваемого газа в интактные отделы лёгких [Carlon G.C. et al., 1985]. Благодаря этому струйная ВЧ ИВЛ в состоянии обеспечивать эффективную элиминацию ССО2  и ар​териальную оксигенацию, даже если суммарная площадь про​света свищей достигает величины поперечного сечения главного бронха [Wren W.S. et al., 1983].
Гемодинамика при ВЧ ИВЛ. Развитие ВЧ ИВЛ было нача​то именно с целью снижения отрицательных гемодинамичес-ких эффектов ИВЛ при проведении бронхоскопии у больных пожилого возраста и с сопутствующими заболеваниями сер​дечно-сосудистой системы. В основе разработки лежало пред​положение, что при вентиляции с высокой частотой и малыми дыхательными объемами вследствие снижения давления в ды​хательных путях отрицательное влияние на гемодинамику должно уменьшиться. Первые наблюдения не противоречили этой гипотезе. Однако результаты дальнейших исследований оказались далеко не однозначными.
Основное отличие во влиянии на гемодинамику традицион​ной от высокочастотной ИВЛ состоит в уменьшении или ис​чезновении колебаний артериального давления перифери​ческого кровотока, обусловленных изменениями внутрилегоч-ного давления в течение дыхательного цикла. Что касается влияния ВЧ ИВЛ на ударный и минутный объемы сердца, об​щелегочное сосудистое сопротивление, давление в системе ле​гочной артерии, то здесь данные исследователей весьма противоречивы.
По сведениям ряда авторов, проводивших сравнительную оценку влияния на гемодинамику традиционной и ВЧ ИВЛ, при последней наблюдались: снижение общего периферичес​кого сопротивления, увеличение ударного и минутного выбро​са сердца, снижение общелегочного сосудистого сопротивле​ния [Атаханов Ш.Э., 1986; Carlon G.C. et al., 1980; Roubi J.J., 1994, и др.]. В то же время другие исследователи не выявили существенных различий в гемодинамических эффектах при обоих типах вентиляции лёгких [Calkins J.M. et al., 1984; Vin​cent P.N. et al., 1984, и др.]. Имеются также данные, согласно которым ВЧ ИВЛ, наоборот, может оказывать отрицательное влияние на гемодинамику, приводя к снижению артериально​го давления, уменьшению ударного и минутного выброса серд​ца [Санников В.П., 1986; Chakrabarti M.K., Sykes M., 1980; Smith R.B., et al., 1980].
На наш взгляд, отмеченные противоречия могут быть свя​заны с недостаточным учетом таких моментов, как состояние бронхолегочной системы, выбранные параметры вентиляции, t уровень давления в дыхательных путях.
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В эксперименте показано, что при здоровых лёгких в про​цессе проведения инжекционной ВЧ ИВЛ происходит некото​рое улучшение гемодинамики по сравнению с предшест​вующим применением традиционной ИВЛ. Однако после по​вышения частоты вентиляции до 180 циклов в минуту и более наблюдалось уменьшение ударного и минутного выброса серд​ца (на 8—10 %), а при частоте вентиляции 300 циклов в мину​ту наряду с более выраженным снижением сердечного выброса и увеличением давления в системе легочной артерии отмечено снижение артериального давления.
При увеличении частоты вентиляции ПДКВ, естественно, нарастало. При увеличении отношения вдох : выдох до 1 : 1,5 или до 1 : 1 неблагоприятные гемодинамические эффекты ока​зались еще более выраженными.
Отмеченные эффекты, по-видимому, обусловлены форми​рованием «критического» уровня ПДКВ в трахее (и несколько большего альвеолярного ПДКВ), вызывающего увеличение и среднего давления в дыхательных путях. Таким уровнем (при​менительно к непораженным лёгким), по данным U.Sjostrand (1980), является ПДКВ в трахее 6—7 см вод.ст.
При распространенных рестриктивных нарушениях небла​гоприятные гемодинамические эффекты возникают при более высоких частоте вентиляции лёгких и отношении вдох:выдох (и соответственно при более высоком уровне ПДКВ и среднего давления в дыхательных путях) [Лескин Г.С., Зверев И.М., 1989; Зверев И.М., 1995]. У больных же с очаговыми воспали​тельными поражениями лёгких аналогичные эффекты отмече​ны при более низких частоте (220—240 циклов в минуту) и отношении вдох : выдох (1:2 или 1 : 1,5), что можно объяс​нить неоднозначным влиянием ВЧ ИВЛ на интактные и пора​женные участки: в интактных участках лёгких формирую​щийся уровень внутрилегочного давления превышает «крити​ческий» и вызывает вследствие перерастяжения легочной тка​ни сдавление капиллярного русла, повышение давления в сис​теме легочной артерии и снижение сердечного выброса.
При оценке влияния струйной ВЧ ИВЛ на гемодинамику следует учитывать эффективность альвеолярной вентиляции. Вполне возможно, что наблюдавшиеся некоторыми авторами эффекты, расценивавшиеся как динамическое напряжение сердечно-сосудистой системы [Санников В.П., 1986; Молча​нов И.В., 1989; Chakrabarti M.K., Sykes M., 1981], были связа​ны с нарастанием гиперкапнии, поскольку в этих наблюдениях осуществлялось увеличение частоты вентиляции до 200— 240 циклов в минуту при постоянном значении рабочего давле​ния, что, как было отмечено выше, неизбежно вызывает увеличение РаСО2-
Считаем необходимым обратить внимание читателя на воз-
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можность гиподинамических реакций кровообращения при переходе с традиционной на высокочастотную ИВЛ со сниже-(Нием артериального давления до 60—70 мм рт.ст. Причиной i, этого является нерациональный выбор рабочего давления, что приводит к гипервентиляции лёгких и снижению РаСО2 ниже 20 мм рт.ст. [Кассиль В.Л., 1987]. При уменьшении рабочего давления PaCOg возрастает до субнормального уровня и проис​ходит быстрая нормализация гемодинамики.
По мнению отдельных исследователей, струйная ВЧ ИВЛ предпочтительнее традиционной ИВЛ в условиях гиповоле-мии, когда неблагоприятное влияние ИВЛ на центральную ге​модинамику проявляется наиболее отчетливо [Уваров Б.С., 1985; Мовсумов Ф.Ю., 1987; Chiaranda M., Giron G.P., 1985].
У больных с сердечной недостаточностью при переходе от традиционной к высокочастотной ИВЛ отмечено улучшение функции как левого, так и правого желудочков сердца [Ива​нов Г.Г., Атаханов Ш.Э., 1985].
Сочетанная традиционная и высокочастотная ИВЛ обеспе​чивала более благоприятные условия функционирования пра​вого желудочка, сердца по сравнению как с традиционной, так и с прерывистой ВЧ ИВЛ [Неверии В.К. и др., 1994; Выжиги -на М.А., 1996].
Складывается также впечатление, что изменения сердечно​го выброса при струйной ВЧ ИВЛ тесно связаны с исходным состоянием лёгких. По нашим наблюдениям, если ВЧ ИВЛ у больных с выраженными бронхолегочными поражениями со​провождалась существенным улучшением артериальной окси-генации, то этому обычно сопутствовало также повышение сердечного выброса и транспорта кислорода. В то же время у больных с непораженными легкими в отсутствие артериаль​ной гипоксемии в условиях традиционной ИВЛ достоверные изменения сердечного выброса при переходе к струйной ВЧ ИВЛ обычно отсутствовали. Мы полагаем, что увеличение сер​дечного выброса в подобных ситуациях может быть связано с устранением артериальной гипоксемии, гипоксии тканей, в первую очередь миокарда, и повышением вследствие этого его сократительной способности.
7.6. Особые методы струйной высокочастотной искусственной вентиляции лёгких
Кардиосинхронизированная ИВЛ. Сущность метода со​стоит в проведении вентиляции с частотой, соответствующей частоте сердечных сокращений, при изменении которой в про​цессе ИВЛ автоматически меняется и частота вентиляции.
Кардиосинхронизированная ИВЛ ориентирована на сниже-
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ние постнагрузки правого желудочка сердца. Метод изучен не​достаточно, и имеющиеся данные о его влиянии на гемодина​мику не отличаются однообразием [Лескин Г.С., 1987; Carlon G.C. et al., 1981; Turnbull A.D. et al., 1981; Otto C. et al., 1983]. G.Zobel и соавт. (1994) установили, что данный метод ВЧ ИВЛ может способствовать улучшению кровообращения при интактных лёгких, но при их поражении каким-либо патологи​ческим процессом или при сердечной недостаточности гемоди-намические эффекты кардиосинхронизированной и обычной ВЧ ИВЛ не отличаются друг от друга.
Все же отдельные исследователи используют кардиосин-хронизированную ВЧ ИВЛ в послеоперационном периоде у кардиохирургических больных с правожелудочковой недоста​точностью.
Внутритрахеальная легочная вентиляция (Intratra-cheal pulmonary ventilation — ITPV). Этот метод описан сравни​тельно недавно и мало изучен. Суть его состоит в следующем. В трахею до уровня её карины через тонкую эндотрахеальную трубку вводят катетер с внутренним диаметром 1—1,5 мм, конец его вмонтирован в короткий диффузор. На проксималь​ном конце эндотрахеальной трубки имеется клапан выдоха и эжекционное устройство Вентури. В катетер подается постоян​ный поток газовой смеси. Когда клапан выдоха закрыт, проис​ходит вдох, когда открыт — выдох. Обычно используют частоту вентиляции от 10 до 120 в минуту (система может быть приме​нена как в высокочастотном, так и в нормочастотном режи​мах). Таким образом, начиная с уровня бифуркации трахеи, в лёгких создается ПДКВ, величину которого можно регулиро​вать, меняя скорость потока газа и частоту вентиляции. Уст​ройство Вентури облегчает выдох. В эксперименте было показано, что данная методика ИВЛ позволяет уменьшить ды​хательный объем и Рпикна 50—65 % по сравнению с традици​онными методами при полностью сохраненной элиминации углекислоты [Kolobow Т. et al., 1994]. Авторы подчеркивают, что описываемый метод позволяет обеспечить газообмен в лёгких при самом маленьком МОД по сравнению с любыми тради​ционными и нетрадиционными способами ИВЛ.
Прерывистая ВЧ ИВЛ. Суть метода состоит в том, что струйную ВЧ ИВЛ осуществляют не постоянно, а чередуя через определенные промежутки времени активную фазу, когда проводят ВЧ ИВЛ с заданной частотой, и пассивную фазу, когда прекращают подачу газовой смеси в дыхательные пути (рис. 7.3). Регулируя число активных фаз, можно по су​ществу получить аналог режима перемежающейся принуди​тельной вентиляции [Гальперин Ю.Ш. и др., 1988].
Управление прерывистой ВЧ ИВЛ возможно не только путем выбора временных интервалов активной и пассивной
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Рис. 7.3. Кривая давления в дыхательных путях при прерывистой струйной ВЧ ИВЛ.
фаз ВЧ ИВЛ, но и путем управления давлением на вдохе и вы​дохе, что, с одной стороны, повышает безопасность вследствие ограничения максимального давления в фазе вдоха, а с дру​гой — позволяет при необходимости проводить вентиляцию с заданным уровнем ПДКВ. Метод, несомненно, интересен, и возможности его могут быть существенно расширены при вве​дении новых алгоритмов в систему управления респиратора. Однако к каждому новому методу необходимо подходить со строгой оценкой и не преувеличивать его значимость. Мы не можем согласиться с авторами, предлагающими использовать прерывистую ВЧ ИВЛ с целью устранения побочных гемоди-намических эффектов струйной ВЧ ИВЛ [Молчанов И.В., Шилбайе И., 1989; Востриков В.А. и др., 1991].
7.7. Показания к высокочастотной искусственной вентиляции лёгких
На основании данных литературы и собственного опыта считаем возможным представить в самом общем виде показа​ния и противопоказания к ВЧ ИВЛ.
Струйная ВЧ ИВЛ является методом выбора:
— при операциях на трахее и бронхах, сопровождающихся вскрытием их просвета;
— при эндоларингеальных операциях;
— при санации дыхательных путей у тяжелобольных, ко​торым проводят длительную ИВЛ;
— при необходимости проводить ИВЛ в условиях бронхо-плеврального свища;
— в процессе транспортирования тяжелобольных, нуждаю​щихся в ИВЛ.
Струйная ВЧ ИВЛ также показана:
— при операциях на лёгких;
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— при бронхоскопии у больных с дыхательной недостаточ​ностью, сердечно-сосудистыми заболеваниями, длитель​ных лечебных манипуляциях;
— при постепенном нарастании дыхательной недостаточ​ности, когда еще нет абсолютных показаний к традици​онной ИВ Л (через катетер);
— при угнетении дыхания в раннем послеоперационном периоде (можно непродолжительно через воздуховод);
— при обострении хронической дыхательной недостаточ​ности (через носовую, загубную маску или мундштук);
— при клинической смерти (в сочетании с массажем сердца);
— при переходе от длительной традиционной ИВЛ к само​стоятельному дыханию;
— при затруднении адаптации больного к традиционной ИВЛ.
Струйная ВЧ ИВЛ не показана:
— при тяжелых распространенных пневмониях и РДСВ II—IV стадий (без сочетания с традиционной ИВЛ);
— при выраженном распространенном нарушении бронхи​альной проходимости.
Струйная ВЧ ИВЛ противопоказана:
— при крайней степени нарушения проходимости гортани и трахеи, если проведение ВЧ ИВЛ любым способом может вызвать баротравму лёгких в связи с затруднени​ем выдоха.
Осцилляторная ВЧ ИВЛ показана:
— у новорожденных с респираторным дистресс-синдромом;
— у больных с хроническими обструктивными заболева​ниями лёгких (через носовую, лицевую маску или мунд​штук).
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Как правило, варьируя методы традиционной или высоко​частотной ИВЛ, у подавляющего большинства больных удается ликвидировать гипоксемию. Однако в отдельных наблюдениях высокое ПДКВ и другие режимы ИВЛ не способны устранить опасный для жизни низкий уровень РаСО2 . В этих условиях мно​гие авторы рекомендуют использовать сочетание различных методов ИВЛ.
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В 1983 г. появилось сообщение N. El-Baz и соавт. об одно​временном применении двух способов ВЧ ИВЛ у больных с тя​желой гипоксемией в терминальной стадии респираторного дистресс-синдрома. Метод получил название «сочетанная (комбинированная) высокочастотная вентиляция» («combined high-frequency ventilation»). Суть его состояла в том, что на фоне объемной ВЧ ИВЛ кислородом с частотой 250 циклов в минуту осуществляли ВЧО с частотой 2000 циклов в минуту. В результате этого были обеспечены эффективная артериаль​ная оксигенация и элиминация ССО2 , в то время как при при​менении только объемной ВЧ ИВЛ происходило лишь незначительное увеличение РаСО2 , а ВЧО на фоне эффективной артериальной оксигенации приводила к резко выраженной ги-перкапнии. Хотя выжил лишь 1 больной из 10 (остальные умерли от необратимых повреждений лёгких и полиорганной недостаточности), эффективность респираторной поддержки, по мнению авторов, была сравнима с эффективностью экстра​корпоральной мембранной оксигенации. Аналогичные резуль​таты получены и в группе детей в возрасте от 2 мес до 4 лет с респираторным дистресс-синдромом в терминальной стадии.
Вариант, основанный на одновременном использовании традиционной и струйной ВЧ ИВЛ, предложен Ш.Э. Атахано-вым (1985) — так называемая сочетанная (комбинированная) ИВЛ. При этом канюлю, через которую подают прерывистую струю кислорода, вставляют в адаптер объемного респиратора. Его шланги соединяют, как обычно, с адаптером. Раздувная манжета интубационной трубки или трахеостомической каню​ли обеспечивает герметичность системы больной — аппарат. Если предварительно проводили традиционную ИВЛ, то дыха​тельный объем и минутную вентиляцию лёгких уменьшают примерно в 1,5—2 раза. Кислород в объемный респиратор не подают, ВЧ ИВЛ осуществляют с частотой 100—300 циклов в минуту, это обеспечивает подачу газовой смеси с примерно тем же FjO2. Величину рабочего давления ВЧ-респиратора подби​рают таким образом, чтобы давление в трахее на высоте вдоха было примерно равным таковому на этапе предшествующей ИВЛ или не превышало 30 см вод. ст. Обычно используют дав​ление 1—2 кгс/см2.
При частоте 120 циклов в минуту и выше появляется ПДКВ, которое при частоте дыхания 250 циклов в минуту и соотноше​нии вдох : выдох 1 : 2 достигает 8—9 см вод. ст. Определить точные значения дыхательного и минутного объемов при таком способе вентиляции затруднительно, приходится ориентиро​ваться на клинические показатели и параметры газов крови. Следует отметить, что при указанных параметрах вентиляции РаСО2 оставалось примерно на том же уровне, что и при тради​ционной ИВЛ, но у большинства больных отмечалось сущест-
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Рис. 8.1. Сочетание традиционной ИВЛ со струйной ВЧ ИВЛ. Кривые давле​ния в дыхательных путях при: а — наложении ВЧ-импульсов на весь дыха​тельный цикл; б — наложении ВЧ-импульсов на фазу вдоха традиционного респиратора; в — наложении ВЧ-импульсов на фазу выдоха традиционного респиратора.
венное повышение РаС-2, причем у части пациентов оно насту​пало не сразу, а через несколько часов. Следует также подчерк​нуть, что данный метод оказался эффективным у ряда больных с массивными пневмониями и РДСВ, у которых с помощью дру​гих методов респираторной поддержки не удавалось добиться повышения РаОз. Более чем у 60 % пациентов при использова​нии сочетанной ИВЛ быстро улучшались общее состояние и функция сердца [Иванов Г.Г., Атаханов Ш.Э., 1985; Лес-кин Г.С., 1987; Петровская Э.Л., Руденко М.В., 1989; Brichant J.F. et al., 1986; Suter P.M. et al., 1986; Roubi J.J., 1994].
Показанием к проведению сочетанной ИВЛ является сохра​няющаяся гипоксемия при всех режимах традиционной ИВЛ и изолированном применении струйной ВЧ ИВЛ у больных с распространенными патологическими процессами в лёгких.
Для осуществления сочетанной ИВЛ используют^ также трехпросветную интубационную трубку: через широкий канал нагнетают воздух объемным респиратором и происходит выдох в атмосферу, через узкий подают пульсирующий поток от ВЧ-респиратора, третий канал предназначен для измерения внутритрахеального давления [Zeravik J., Pfeiffer H.J., 1989].
В обеих модификациях наложение высокочастотных коле​баний происходит постоянно, хотя возможна их синхрониза​ция с фазой вдоха или выдоха традиционного респиратора (рис. 8.1). Целенаправленное изучение этого режима не прово​дили, однако мы хотели бы отметить, что, по нашим данным, в эксперименте наблюдались ситуации, когда имели место чет​кие различия в степени артериальной оксигенации в зависи​мости от наложения высокочастотных колебаний на фазе вдоха или на весь дыхательный цикл традиционного респира​тора. Эти данные, однако, следует рассматривать как сугубо предварительные, для подтверждения которых требуются до​полнительные исследования.
Суть другой модификации сочетанной ИВЛ состоит в про​ведении вентиляции каждого лёгкого разными респиратора​ми — дифференцированная ИВЛ. В основном "её применяют в анестезиологической практике при операциях на лёгких (см. главу 16). Дифференцированная ИВЛ может быть применена и у больных с заболеванием одного лёгкого для создания в нем или пораженном участке (доле, сегменте) изолированного по​ложительного давления [Mishimura M. et al., 1984; Crimi G. et al., 1986]. Применяя подобный подход в эксперименте, мы убедились, что он гораздо проще, чем традиционная селектив​ная ИВЛ, поскольку не требует дополнительного оборудова​ния для синхронизации респираторов или сложной системы распределения газа при использовании одного респиратора.
Имеется предложение сочетать традиционную ИВЛ с ВЧО. Данная модификация, примененная отдельными авторами, оказалась эффективной у больных с респираторным дистресс-синдромом [Кемеровский Л.И. и др., 1989; Borg U. et al., 1989]. Однако для выработки четких рекомендаций необходи​мы дальнейшие исследования.
РАЗДЕЛ III
МЕТОДЫ ВСПОМОГАТЕЛЬНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЁГКИХ
В настоящее время разработано много способов ВВЛ, осно​ванных на разных принципах. Общепринятой классификации методов ВВЛ не существует. Для удобства рассмотрения мы предлагаем условно разделить их на пять групп.
К первой группе относятся методы, при которых респира​тор работает в режиме объемной ИВЛ, но частота дыхания ус​тановлена так, чтобы принудительный, аппаратный вдох совпадал с вдохом больного, у которого сохранено самостоя​тельное дыхание (адаптационная ВВЛ).
Во вторую группу мы включили методы ВВЛ, при которых частота и иногда продолжительность фаз дыхательных циклов определяются пациентом или взаимодействием больного и респиратора: аппарат «откликается» на начало каждого или определенного вдоха больного (триггерная ВВЛ).
В третью группу вошли методы, при которых тем или иным способом задают избыточное давление в лёгких либо в течение всего дыхательного цикла, либо в определенные его фазы.
В четвертую группу включен метод высокочастотной ВВЛ, при котором частота дыхания больного и работы респиратора не зависят друг от друга.
Наконец, к пятой группе мы относим метод электрофрени-ческой стимуляции дыхания, при которой поступление допол​нительного объема воздуха в лёгкие осуществляется не путем вдувания, а за счет активизации сокращений диафрагмы электрическими импульсами.
Методы и режимы ВВЛ отличаются друг от друга по степени освобождения больного от работы дыхания, что является одной из основных задач вспомогательной вентиляции (см. главу 2). В комплексе интенсивной терапии ВВЛ должна уменьшить энергетические затраты пациента, обеспечить тренировку ды​хательных мышц и улучшение биомеханики дыхания. При переводе больного с ИВЛ на самостоятельное дыхание задача ВВЛ сводится к постепенному увеличению работы дыхания, со​вершаемой пациентом, и соответствующему снижению работы, осуществляемой респиратором, при исключении напряжения сердечно-сосудистой и дыхательной систем.
В настоящее время методам ВВЛ придается большое значе​ние. Сохранение или восстановление собственного ритма ды-
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хания способствует нормализации его центральной регуля​ции. Во время инспираторных попыток в плевральных полос-уях создается, пусть на время, отрицательное давление (как это происходит при самостоятельном дыхании), что благопри​ятно сказывается на внутригрудной гемодинамике. ВВЛ ис​ключает необходимость в седации больного, наоборот, важно, чтобы он был в ясном сознании и кооперировался с респира​торной поддержкой, поэтому целесообразно как можно рань​ше, как только позволяет состояние больного, переходить от ИВЛ к ВВЛ.
Глава 9
АДАПТАЦИОННАЯ И ТРИГГЕРНАЯ ВСПОМОГАТЕЛЬНАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ
9.1. Адаптационная вспомогательная вентиляция лёгких
Одним из первых методов, активно разрабатывавшихся в нашей стране, была адаптационная ВВЛ, или, как её называли, вспомогательная искусственная вентиляция лёгких (ВИВЛ) [Юревич В.М., 1973; Грузман А.Б., 1977; Сметнев А.С., Юре-вич В.М., 1984]. По существу это был вариант ИВЛ, отличав​шийся тем, что частота вентиляции «подстраивалась» под частоту самостоятельного дыхания пациента. Дыхательный и минутный объемы устанавливали с учетом исходных парамет​ров дыхания пациента: на начальном этапе проведения ВИВЛ на респираторе устанавливали увеличенный МОД за счет более высокой частоты (на 1—2 цикла выше частоты спонтанного ды​хания) и большего дыхательного объема (на 20—25 % больше, чем у больного). В дальнейшем с каждым последующим сеан​сом дыхательный объем постепенно увеличивали (на 30—40 % больше, чем у больного), а частоту стремились снизить. Адапта​ция пациента происходила легче при отношении вдох : выдох 1 : 1,3 и использовании ПДКВ 4—6 см вод.ст., а также при включении в контур респиратора РО-5 клапана дополнительно​го вдоха, обеспечивающего поступление в дыхательные пути атмосферного воздуха при несинхронной с аппаратом попытке вдоха.
ВИВЛ получила определенное распространение в комплекс​ной терапии больных с ХОЗЛ. Респиратор подключали к паци​енту через загубную маску или мундштук. ВИВЛ проводили сеансами по 45—60 мин 2—3 раза в день, у тяжелобольных с выраженной гипоксемией длительность сеансов уменьшали до
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20—30 мин (так как они хуже переносили этот метод). Продол​жительность курса лечения обычно составляла 3—-4 нед. Метод оказался эффективным при хронической дыхательной недоста​точности I степени, но при ухудшении состояния больного (ды​хательная недостаточность II—III степени) приходилось пере​ходить к ИВЛ [Сметнев А.С., Юревич В.М., 1984].
В настоящее время адаптационную ВВЛ применяют весьма ограниченно, только у больных с ранними стадиями хроничес​кой дыхательной недостаточности. В целом этот метод полнос​тью вытеснен триггерными режимами ВВЛ.
9.2. Триггерная вспомогательная вентиляция лёгких
Под триггированием понимают срабатывание какой-либо системы (её «откликание») заранее заданным образом в ответ на определенное раздражение. В данном случае респиратор «откликается» на попытку вдоха больного либо принудитель​ным вдохом заданного объема, либо подачей в дыхательные пути определенного потока газа с созданием в дыхательном контуре заданного давления.
В разных аппаратах реализованы различные системы ин-спираторной попытки [Гальперин Ю.С., Кассиль В.Л., 1996]:
— по давлению (presure triggering) — триггер срабатывает вследствие изменения давления в дыхательном контуре, вы​званного инспираторным усилием пациента. Для улучшения чувствительности дыхательный контур должен быть в этот мо​мент герметичен;
— по скорости потока (flow triggering, flow by) — триггер срабатывает вследствие изменения скорости движения газа в дыхательном контуре, вызванного инспираторным усилием пациента;
— по объему (volume triggering) — триггер срабатывает вследствие вдыхания больным небольшого объема газа.
Большое значение имеют два фактора: чувствительность триггера и скорость «откликания» респиратора. При малой чувствительности (например, - 5 см вод.ст.) больной дол​жен сделать слишком большое усилие, чтобы начался вспо​могательный вдох. При этом давление в дыхательных путях снижается ниже атмосферного, что усиливает экспиратор​ное закрытие (см. главу 1) и неблагоприятно сказывается на механических свойствах лёгких; резко увеличиваются энер​гетические затраты на дыхание. При слишком большой чув​ствительности (менее - 1 см вод.ст.) респиратор начинает реагировать на случайные причины: движения головы и ту​ловища, сокращения гипертрофированного сердца и т.д. В настоящее время наилучшей системой признают «откли-
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кание» на изменение потока (flow by) величиной 10— 15 л/мин.
«Откликание» респиратора на инспираторную попытку больного должно начинаться не позже чем через 0,05—0,1 с [Грузман А.Б., 1977, и др.], иначе пациенту придется выпол​нять дополнительную работу во время вдоха по преодолению сопротивления контура аппарата, а это недопустимо.
Чтобы давление во время инспираторной попытки не сни​жалось ниже атмосферного, при всех методах ВВЛ, кроме электрофренической стимуляции дыхания, целесообразно ис​пользовать ПДКВ. Тогда попытка вдоха приводит к снижению давления не относительно нуля, а относительно уровня ПДКВ.
Метод триггирования, особенно с «откликанием» на поток, нередко используют для облегчения адаптации больного к ИВЛ (см. главу 19).
Триггерную ВВЛ с «откликанием» по давлению в самосто​ятельном варианте пытались использовать для постепенного перевода больных с ИВЛ на самостоятельное дыхание в конце анестезии. При этом по мере восстановления тонуса дыхатель​ных мышц уменьшали чувствительность системы «отклика​ния» (загрубляли триггер) до - 10 и даже - 15 см вод.ст. Однако этот метод не оправдал себя, в первую очередь из-за от​рицательных эффектов резких перепадов давления в дыха​тельных путях и его снижения до субатмосферного уровня [Левшанков А.И. и др., 1993]. В настоящее время триггерную ВВЛ, особенно с «откликанием» по давлению, в качестве само​стоятельного метода респираторной поддержки практически не применяют.
Однако сам принцип триггирования получил дальнейшее развитие и успешно реализован в других методах ВВЛ — в поддержке вентиляции давлением и синхронизированной пе​риодической принудительной вентиляции лёгких.
9.3. Искусственно-вспомогательная вентиляция лёгких
В последние годы определенное распространение получил метод респираторной поддержки, который можно охарактери​зовать как искусственно-вспомогательная вентиляция лёгких (assist/control ventilation — Ass/CMV или A/CMV) [Mar-су Т. W., Marini J.J., 1994, и др.]. Суть метода заключается в следующем: больному проводят традиционную ИВЛ с дыха​тельным объемом 10—12 мл/кг, но частоту устанавливают такую, чтобы она обеспечивала минутную вентиляцию в пре​делах 80 % от требуемой для данного пациента. При этом должна быть включена триггерная система и/или (если позво-
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ляет конструкция используемого респиратора) режим под​держки давлением (см. главу 10). Поскольку адекватный вен​тиляторным потребностям минутный объем дыхания не обеспечивается режимом ИВЛ, у больного возникают спонтан​ные инспираторные попытки, при которых аппарат «откли​кается» либо внеочередным принудительным вдохом, либо циклом поддержки давлением. При этом частота вентиляции возрастет по сравнению с установленной. Задачей такого сме​шанного режима является облегчение адаптации больного к ИВЛ (см. главу 19) и обеспечение плавного перехода от ИВЛ к ВВЛ (триггерной или поддержки давлением).
Ряд исследователей показал, что метод A/CMV обеспечива​ет лучшее распределение вдыхаемого газа в лёгких по сравне​нию с ИВЛ, препятствует атрофии дыхательных мышц, уменьшает неблагоприятное влияние ИВЛ на гемодинамику и опасность баротравмы лёгких [Mathru M., Venus В., 1983; Ма-rini J.J. et al., 1986, и др.].
Метод искусственно-вспомогательной вентиляции лёгких приобрел в последние годы большую популярность и, по дан​ным A.Esteban и соавт. (1994), многие врачи используют его более чем у половины больных, нуждающихся в респираторной поддержке. Однако при использовании такого режима венти​ляции работа дыхания пациента устраняется не полностью, часть её выполняет больной во время инспираторных попыток. Следовательно, в начальном периоде проведения ИВЛ, при на​личии наиболее выраженных явлений ОДН и сохраняющихся нарушениях кровообращения метод искусственно-вспомога​тельной вентиляции лёгких применять нецелесообразно. К это​му способу респираторной поддержки можно переходить толь​ко при наличии условий, приведенных в главе 19.
Г л а в а 10
ПОДДЕРЖКА ДЫХАНИЯ ДАВЛЕНИЕМ •
Одним из эффективных и широко используемых методов ВВЛ является поддержка дыхания давлением (Pressure support ventilation — PSV, или просто Pressure support — PS). Сущ​ность этого способа заключается в том, что при попытке больно​го сделать самостоятельный вдох включается триггерная система, настроенная либо на изменение направления или ве​личины потока (Flow by, flow triggering), либо на снижение давления (Pressure triggering), либо на изменение объема газа в контуре (Volume triggering). При «откликании» на давление аппарат реагирует на снижение давления ниже уровня ПДКВ, которое обязательно рекомендуют использовать при этом режи-
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Рис. 10.1. Режим поддержки дыхания давлением.
Теоретические (а) и реальные (б) кривые давления (Р) и потока (V) в дыха​тельных путях. Пунктирная линия — внутрилегочное давление.
ме ВВЛ, чтобы попытка вдоха не приводила даже к кратковре​менному снижению давления в дыхательных путях ниже ат​мосферного (см. главу 4). При попытке самостоятельного вдоха респиратор через 35—40 мс начинает подавать в дыха​тельные пути больного поток газовой смеси до достижения оп​ределенного заданного давления, которое и поддерживается в течение всей фазы вдоха больного. Обычно этот поток регули​руют в пределах от 0,1 до 0,3 л/с (5—20 л/мин). Используют «рампообразную» кривую потока с пиком скорости в начале фазы вдоха, что позволяет аппарату быстро «подхватить» самостоятельный вдох, без возникновения дефицита потока в дыхательных путях (рис. 10.1.). Кроме того, ряд современных респираторов снабжен микропроцессорной системой, которая в течение нескольких первых циклов анализирует форму кри​вой и величину скорости потока и приспосабливает их к меха​ническим свойствам лёгких и паттернам дыхания данного
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больного. В продолжение всей фазы вдоха эта система продол​жает контролировать поток и давление газа, приспосабливая их к меняющимся усилиям больного.
Как только больной делает попытку выдоха и давление в контуре начинает превышать заданную величину, инспира-торный поток прерывается и происходит выдох больного, дав​ление в дыхательных путях быстро снижается до установ​ленного уровня ПДКВ. В некоторых респираторах клапан вы​доха открывается при уменьшении инспираторного потока до 5 л/мин, или до 25 % от начального максимального значения.
Для обеспечения ПДКВ во время выдоха респиратор также подает в дыхательные пути больного постоянный поток со ско​ростью 0,03—0,1 л/с (1,8—6 л/мин), который можно регули​ровать для изменения уровня ПДКВ.
Поддержка давлением значительно уменьшает работу ды​хания больного, которая осуществляется в основном во время попытки вдоха и в первую очередь зависит от механических свойств лёгких и чувствительности триггера [Fassoulaki A., Eforakopoulou М., 1989; Baner M.J. et al., 1991; Brochard L., 1994, и др.]. Исследования на моделях, проведенные Y.Kony-ukov и соавт. (1994), показали, что эта работа в среднем со​ставляет менее 6 % от полной работы дыхания. Потребление Оз дыхательными мышцами при этом также значительно сни​жено [Van de Graaff W.B. et al., 1991]. Однако даже частичное участие больного в акте дыхания способствует восстановлению функций дыхательных мышц, в частности диафрагмы, что особенно важно после длительного проведения ИВЛ [Macln-tyre N.R., Leatherman N.E., 1990]. Следует также подчерк​нуть, что сокращение мышц вдоха продолжается и после начала подачи потока газа респиратором [Marini J., 1992] и усиливается по мере снижения задаваемого давления (см. ниже). В целом работа дыхания обратно пропорциональна уровню задаваемого давления: чем он выше, тем меньше рабо​та. Имеются данные, что работа дыхания во время инспира-торной попытки в условиях поддержки давлением значи​тельно ниже, чем при объемной триггерной ВВЛ [Cinella G. et al., 1996]. Однако другими исследователями установлено, что эта работа зависит не от типа ответа аппарата на попытку вдоха, а от чувствительности триггера и величины подаваемо​го инспираторного потока [Kreit J.W. et al., 1994], что пред​ставляется нам более обоснованным.
Существует и другая точка зрения: поддержка давлением не уменьшает работу дыхания [Marini J.J. et al., 1985]. Одна​ко она основана на данных, полученных при использовании метода у здоровых добровольцев через маску и вряд ли досто​верно отражающих ситуацию, с которой врач встречается в клинике.
Дыхательный объем при поддержке давлением прямо про​порционален заданному давлению. Некоторые авторы счита​ют, что он должен составлять 10—12 мл/кг [Maclntyre N., •• { f 1988; Marini J.J., 1993]. Однако этот объем может быть и 11 больше и меньше, в зависимости от вентиляторных потребнос​тей больного.
Исследования, проведенные A.Fassulaki и М.Eforakopoulou (1989), показали, что по мере увеличения РПик ЦДД пропорционально повышается, происходит выраженное (на 14—20 %) снижение потребления кислорода, выделения угле​кислоты и расхода энергии. Кроме того, авторы установили увеличение темпа выделения мочи по мере повышения РПИк> что представляется парадоксальным с точки зрения класси​ческой физиологии (повышение давления в дыхательных путях должно было бы привести к нарушению гемодинами​ки), но хорошо согласуется с нашей позицией о преобладании благоприятных эффектов ИВЛ над неблагоприятными при ОДН (см. главу 2).
Показано, что поддержка давлением лучше обеспечивает альвеолярную вентиляцию при повышенном содержании вне-сосудистой воды в лёгких, чем другие методы респираторной поддержки [Zeravik J. et al., 1990], способствует снижению ле-гочно-сосудистого сопротивления [Rubini F. et al., 1989].
Исследователи, применявшие метод поддержки давлением в клинических условиях, отмечают, что из всех способов ВВЛ он наиболее адаптирован к самостоятельному дыханию боль​ного и может быть использован в сочетании с другими режи​мами ВВЛ и ИВЛ. Если во время проведения объемной ИВЛ режим «pressure support» включен и система «откликания» правильно настроена, появление у больного самостоятельного вдоха, не совпадающего с вдохом респиратора, не приведет к «борьбе» с аппаратом, а вызовет внеочередной искусственный вдох в режиме поддержки давлением. Это значительно упро​щает процесс адаптации пациента к ИВЛ.
Одно из основных отличий поддержки давлением от других методов ВВЛ — каждая попытка вдоха больного приводит к увеличению потока газа, подаваемого респиратором, причем его скорость зависит от доли участия пациента в акте дыха​ния. В этом отношении особо привлекателен принцип пропор​циональной вспомогательной вентиляции (Proportional assist ventilation — PAV) [Jounes M. et al., 1987]. При энергичном вдохе объемная скорость подаваемого потока автоматически увеличивается в начале фазы и заданное давление в дыхатель​ных путях достигается быстрее. Кривая давления выглядит почти прямоугольной. К концу фазы вдоха скорость потока снижается практически до нуля. При слабой инспираторной попытке больного поток продолжается почти до конца фазы
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Рис. 10.2. Режим поддержки дыхания давлением с обеспечением заданно​го объема.
Кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях. А — теоретические: а — обычный режим, дыхательный объем не ниже заданного; б — автоматическое повышение давления в связи с недостаточным объемом; в — удлинение вдоха в связи с недостаточным объемом; г — обычный режим, но с удлиненным вдохом. Б — реальные.
вдоха и заданное давление достигается позже, поэтому кривая давления приближается к треугольной форме.
Имеется сообщение об успешном проведении в течение 2— 3 сут пропорциональной вспомогательной вентиляции через носовые или лицевые маски у больных отеком лёгких, сепси​сом, астматическим статусом и пневмонией, причем отмечено, что пациенты намного легче адаптировались к этому режиму, чем к обычной поддержке давлением; только 3 из 11 больных по-
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требовалась интубация трахеи и ИВЛ [Burchardi H., Sydow M., 1994; Patrick W. et al., 1996].
Своеобразной модификацией метода поддержки вентиля​ции давлением является режим с обеспечением заданного ды​хательного объема (Volume assured pressure support — VAPS), являющийся комбинацией поддержки давлением с ППВЛ, но не путем периодического включения принудительного вдоха (см. главу 11), а автоматическим повышением давления в конце фазы вдоха, если заданное давление не обеспечивает за​ранее установленный минимум дыхательного объема. Этот режим реализован в респираторе «Bird 8400ST». Сущность ре​жима состоит в том, что если Рпик достигло установленного уровня, но дыхательный объем меньше заданного, инспира-торный поток не прекращается и давление в дыхательных путях повышается (рис. 10.2). Может также удлиниться фаза вдоха. Особенность данного режима также в том, что он реали​зуется в условиях постоянного, а не снижающегося потока.
H.Tokioka и соавт. (1993) сравнили ВВЛ методом поддерж​ки давлением и методом «откликания» на попытку вдоха за​данным объемом. При первом способе дыхательный объем был больше, а среднее давление в дыхательных путях ниже. Кроме того, при поддержке давлением быстрее удавалось добиться снижения частоты самостоятельного дыхания.
Некоторые авторы считают, что при «откликании» респи​ратора на снижение давления отрицательную роль может иг​рать внутреннее ПДКВ, создающееся в результате высокого аэродинамического сопротивления выдоху и большой частоты дыхания [Конюков Ю.А., Картавенко В.И., 1995, и др.]. При этом триггер может срабатывать с существенным запоздани​ем. Полностью соглашаясь, что лучший способ запуска тригге​ра — откликание на поток («flow by»), все же заметим, что неустраненные грубые нарушения механических свойств лёгких, на наш взгляд, служат противопоказанием к переходу от ИВЛ к ВВЛ, а выраженное тахипноэ, при котором появляется внутреннее ПДКВ, может быть устранено правильным подбо​ром задаваемого РПИк-
Поддержка дыхания давлением, позволяющая дозированно увеличивать долю работы дыхания больного, значительно об​легчает переход от ИВЛ к спонтанному дыханию, постепенно «перекладывая» нагрузку с респиратора на дыхательный ап​парат пациента. Как показал наш опыт, этот метод особенно эффективен у больных, которым ИВЛ начали в связи с парен​химатозной острой дыхательной недостаточностью [Лес-кин Г.С., Кассиль В.Л., 1995]. В то же время В.В.Лихванцев и В.И.Смирнова (1993) указывают, что после длительной ИВЛ (более 1 нед) изолированное использование метода может на первых этапах сопровождаться резким увеличением потребле-
5—111
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ния кислорода и энергетических затрат. Хотя ряд авторов от​мечает, что применение поддержки давлением не ускоряет переход на самостоятельное дыхание [Tobin M.J. et al., 1994, и др.], этот процесс проходит гораздо легче и с меньшей опаснос​тью возникновения гипоксемии, чем просто периодическое от​ключение респиратора (см. главу 22).
Однако описываемый метод ВВЛ может быть использован не только для постепенного прекращения ИВЛ, но и как самосто​ятельный способ респираторной поддержки [Конюков Ю.А., Картавенко В.И., 1995; Maclntyre N.R., 1994, и др.]. Так, хоро​шие результаты были получены у больных с обострением хро​нической обструктивной дыхательной недостаточностью [Pen-nock В.Е. et al., 1991; Brochard L., 1994] при проведении венти​ляции с поддержкой давлением через маску или интубацион-ную трубку.
Таким образом, для поддержки дыхания давлением харак​терно:
— частота дыхания и продолжительность фаз дыхательно​го цикла зависят от больного, но, в известных пределах, могут управляться врачом;
— уровень рпик устанавливается врачом;
— дыхательный объем зависит от РПик>
— объемная скорость подаваемого аппаратом потока газа регулируется автоматически и зависит от механики ды​хания и инспираторного усилия больного;
— работу дыхания больного можно дозированно изменять;
— метод легко совместим с ИВЛ и ППВЛ (см. главу 11).
Важным условием успешного применения метода является ненарушенная центральная регуляция дыхания. Другое усло​вие, упоминаемое многими авторами, — отсутствие выражен​ных изменений механических свойств лёгких. В литературе, как правило, не приводятся конкретные величины сопротив​ления дыхательных путей и растяжимости лёгких, но указы​вается, что к моменту перехода от ИВЛ к поддержке дыхания давлением «механика дыхания должна быть стабильной или улучшаться» [Maclntyre N.R., 1994, и др.]. В клинической практике мы обычно начинаем применение поддержки давле​нием, устанавливая заданное давление равным давлению плато (инспираторной паузы) во время ИВЛ. Впрочем, сущест​вуют и другие рекомендации: А.И.Левшанков и соавт. (1992) предлагают начинать с давления 30 см вод.ст., а В.В.Лихван-цев и В.И.Смирнова (1993) — с давления, равного РПИк ПРИ ИВЛ. Если последняя осуществляется аппаратом, в котором оба режима совместимы (например, «Puritan-Bennett 7200» или «Servo-ventilator 300»), включаем систему «откликания» на поток (flow by) и начинаем постепенно снижать частоту
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вентиляции при стабильном дыхательном объеме. Тем самым мы уменьшаем минутную вентиляцию. Обычно при снижении частоты до 14—16 циклов в минуту у больного появляются самостоятельные вдохи, на которые респиратор отвечает внео​чередной подачей потока газа в режиме поддержки давлени​ем. Затем мы переходим на смешанный режим — ППВЛ в сочетании с поддержкой давлением, о котором подробнее рас​сказано в главе 11. Если же в ответ на снижение частоты вен​тиляции и уменьшение МОД попытки самостоятельного дыхания не появляются или они сопровождаются участием вспомогательных мышц, нарастанием РаСО2, снижением РаОз, учащением пульса, повышением или снижением арте​риального давления, увеличением давления в легочной арте​рии, попытки перевода больного на ВВЛ следует прекратить и вернуться к прежнему режиму ИВЛ.
При использовании респираторов, у которых pressure sup​port является отдельным режимом и не совмещается с объем​ной ИВЛ (например, «Servo-ventilator 900C», «Engstrom-Eri-ka»), чувствительность откликания устанавливаем на - 2, реже - 1 см вод.ст. (При более высокой чувствительности ап​парат начинает «откликаться» не на попытки вдоха, а на слу​чайные причины: небольшое изменение положения тела и даже колебания давления в дыхательных путях, связанные с сердечными сокращениями.) ПДКВ (если оно не применялось в процессе ИВЛ) устанавливаем на уровне не менее 3—4 см во д. ст.
Если у больного по мере урежения дыхания появились до​статочно ритмичные попытки вдоха, поддержка давлением нормально работает и состояние пациента не ухудшается, можно продолжить снижение частоты вентиляции или перей​ти на pressure support в самостоятельном режиме. Здесь важно отметить одну деталь: если больной «созрел» для этого режи​ма, меняя заданное давление, удается легко управлять часто​той дыхания. При увеличении давления частота дыхания уменьшается, а при снижении — увеличивается. Обычно мы стремимся поддерживать частоту дыхания в пределах 16— 20 в минуту. Если путем повышения заданного давления вы​ше 30—32 см вод.ст. не удается устранить тахипноэ более 22 в минуту и оно нарастает, следует вернуться к ИВЛ или приме​нить сочетанную ВВЛ — ППВЛ + поддержку давлением. То же самое относится к нарушениям ритма дыхания, особенно у пациентов с травмой или заболеванием головного мозга. Сле​дует также отметить, что только единичные больные, чаще после непродолжительной ИВЛ, сразу и легко переходят на режим поддержки давлением. Обычно такой перевод требует определенного времени (от нескольких часов до суток) и не​однократных попыток.
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Если больной хорошо адаптировался к режиму поддержки давлением, начинаем постепенно, очень медленно уменьшать заданное давление — на 3—4 см вод.ст. каждые 30—45 мин, иногда медленнее. Тем самым мы постепенно увеличиваем долю участия (работы) больного в акте дыхания. Если после очередного снижения давления частота дыхания увеличивает​ся более чем до 20 в минуту, приходится возвращаться к преж​нему уровню или даже на время несколько превышать его. В течение всего этого периода ПДКВ не снижаем.
После того как заданное давление удается довести до 5— 7 см вод.ст. (выше ПДКВ), можно выключить режим pressure support и перейти к СДППД (см. ниже).
Таким образом, главным мониторируемым параметром при поддержке вентиляции давлением является, как и при других методах ВВЛ, частота дыхания. Наряду с ней необходимо тща​тельно следить за механическими свойствами лёгких: растя​жимостью и аэродинамическим сопротивлением, газами и КОС крови, гемодинамикой. При любом ухудшении хотя бы одного из параметров (снижение растяжимости, падение 8аОз при пульсоксиметрии, учащение пульса или повышение арте​риального давления) необходим тщательный анализ его при​чины. Не следует слишком спешить с выводами — иногда эта причина может быть случайной и через несколько минут со​стояние больного стабилизируется. Но если этого не происхо​дит или ухудшаются сразу два параметра и более, ни в коем случае нельзя упорствовать в стремлении снизить задаваемое давление или прекратить ВВЛ. Особенно опасно появление участия вспомогательных мышц в акте дыхания. Этот симп​том требует самого серьезного отношения и, возможно, пере​смотра всей стратегии вентиляторной поддержки на данный момент.
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Широко используемым методом ВВЛ является перемежаю​щаяся принудительная вентиляция лёгких (ППВЛ), называе​мая в зарубежной литературе Intermittent mandatory ventila​tion (IMV). ППВЛ была предложена J.В.Downs и соавт. (1971), в отечественной практике впервые применена В.В.Алекси-Месхишвили и А.П.Николюком (1981). Сущность метода за​ключается в следующем: больной дышит самостоятельно через контур респиратора, но через заданные промежутки вре​мени осуществляется один аппаратный вдох с заданным дыха-
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Рис. 11.1. Режим перемежающейся принудительной вентиляции лёгких. Теоретические (а) и реальные (6) кривые давления (Р) и потока (V) в дыха​тельных путях.
тельным объемом (рис.11.1). В современных респираторах, как правило, используется система, позволяющая синхрони​зировать начало аппаратного вдоха с началом очередной дыха​тельной попытки больного, т.е. синхронизированная ППВЛ, или СППВЛ (Synchronized IMV — SIMV). В прошлом такая синхронизация осуществлялась выбором попытки больного (например, каждая четвертая, или восьмая, или двенадцатая и т.д.). В современных многофункциональных респираторах задается частота принудительных вдохов в минуту и аппарат автоматически «подстраивается» под очередной вдох с неболь​шим дрейфом во времени.
Во время ППВЛ больной выполняет работу дыхания в про​межутках между принудительными вдохами, а также во время попытки вдоха, запускающей триггер. Следовательно, работа дыхания при ППВЛ зависит от частоты самостоятель​ных и принудительных вдохов, а также от чувствительности триггера. Относительно последней — см. главу 10. Что же ка​сается частоты дыхания, то, естественно, чем чаще принуди​тельные вдохи, тем меньше работа дыхания, выполняемая больным [Santak В. et al., 1991; Kirby R.R., 1994].
При ППВЛ используют «рампообразную» кривую потока, позволяющую респиратору быстро «подхватить» вдох больно​го. По понятным причинам (см. главу 4) не следует допускать снижения давления в дыхательных путях во время попытки вдоха ниже атмосферного, поэтому, как и при поддержке ды​хания давлением, во время ППВЛ следует обязательно исполь​зовать ПДКВ, которое в современных аппаратах поддержи​вается автоматически регулируемым потоком газа, подавае​мым в дыхательные пути. Это также облегчает самостоятель​ный вдох и уменьшает работу дыхательных мышц даже в
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период «молчания» триггера. Кроме того, показано, что сни​жение давления во время периодов самостоятельного дыхания ниже атмосферного может у ряда больных вызвать отек лёгких [Navarrete-Navarro P. et al., 1989].
Во время ППВЛ частота дыхания и продолжительность фаз дыхательного цикла определяются как частотой дыхания больного, так и частотой принудительных вдохов аппарата. Зная установленное число последних и видя на мониторе час​тоту дыхания, можно легко определить, сколько самостоя​тельных вдохов в минуту делает сам больной:
частота самостоятельных вдохов = частота дыхания -- установленная частота принудительных вдохов.
Этот параметр является одним из главных при мониторин​ге ППВЛ. Одной из основных задач ППВЛ считается облегче​ние перевода больного с ИВЛ на спонтанное дыхание [Лев-шанков А.И. и др., 1992; Лихванцев В.В., Смирнова В.И., 1993; Douglas M.E., Downs J.B., 1980, и др.]. Более благопри​ятные результаты получены при применении её «в чистом виде» у больных, которым ИВЛ была начата в связи с венти​ляционной дыхательной недостаточностью, гиповентиляцией, нарушением функции дыхательных мышц [Лескин Г.С., Кас​силь В.Л., 1995]. В виде единственного самостоятельного ре​жима респираторной поддержки ППВЛ применяют редко.
Весьма перспективной модификацией является ППВЛ с принудительным поддержанием заданной минутной вентиля​ции (Extended mandatory minute volume — EMMV), что позво​ляет избежать гиповентиляции лёгких. При этом режиме врач устанавливает предел МОД, ниже которого суммарный уро​вень вентиляции (сумма минутных объемов самостоятельного и принудительного дыхания) не должен снижаться. Когда у больного наступает выраженное урежение дыхания или оно становится слишком поверхностным, респиратор автомати​чески увеличивает частоту принудительных вдохов до тех пор, пока суммарный МОД не станет на 1 л/мин или на 10 % боль​ше заданного уровня безопасности. Если же спонтанный МОД больного начинает увеличиваться, аппарат также автомати​чески урежает принудительные вдохи; если минутный объем спонтанного дыхания становится больше заданного, принуди​тельные вдохи вообще прекращаются. В последнем случае может возникнуть определенная опасность: микропроцессор респиратора анализирует именно МОД, а не каждый дыха​тельный объем. При значительной частоте самостоятельного дыхания, даже при малых дыхательных объемах, МОД может сильно возрасти и респиратор при включенном режиме EMMV прекратит респираторную поддержку. Следовательно, во вре-
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Рис. 11.2. Сочетание режимов поддержки дыхания давлением и переме​жающейся принудительной вентиляции лёгких. Кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях. '••
а — в начале перехода с ИВЛ на ВВЛ; после адаптации к режиму ВВЛ.
мя применения данного метода необходим мониторинг венти​ляционных параметров. Предотвратить снижение альвеоляр​ной вентиляции, связанное с тахипноэ, можно, используя сочетание режима EMMV с поддержкой давлением.
Метод ППВЛ легко сочетается с другими способами ВВЛ, особенно эффективно его сочетание с поддержкой вентиляции давлением (см. главу 10). Это позволяет дозированно управ​лять участием больного в акте дыхания и, следовательно, ра​ботой, которую затрачивает пациент на вентиляцию лёгких. Как правило, именно с этого сочетания чаще всего и начинают переход от ИВЛ к ВВЛ. Каждый самостоятельный вдох боль​ного сопровождается поддержкой давлением, и на этом фоне с заданной частотой происходит аппаратный вдох (рис. 11.2). Таким образом, для ППВЛ характерно:
— частота дыхания определяется больным, но её может ре​гулировать и врач;
— минутный объем вентиляции складывается из МОД само​стоятельного дыхания и МОД принудительных вдохов;
— работу дыхания больного можно регулировать, меняя частоту принудительных вдохов;
— метод легко совместим с поддержкой вентиляции давле​нием.
Переход от ИВЛ к ППВЛ даже при ПДКВ 8—12 см вод.ст. сопровождается снижением давления в плевральных полостях и обоих предсердиях [Navarrete-Navarro P. et al., 1989], по​вышением сердечного выброса на 15 % , снижением диастоли-ческого и среднего давлений в легочной артерии, а также общепериферического и общелегочного сосудистого сопротив​ления. Легочный венозный шунт снижается на 21 % , на 16 % повышается РаСО2  и на 10 % транспорт СО2  [Цховребов С.В., Герег В.В., 1987]. Интересно, что при переходе от ИВЛ с ПДКВ 5 см вод .ст. к ППВЛ с таким же уровнем ПДКВ авторы отметили увеличение РаСОз с 36,3 до 41,6 мм рт.ст., но при повышении ПДКВ до 8—12 см вод.ст. РаС(>2 вновь снижалось до 37,4 мм рт.ст.
Ряд исследований показал, что при переходе от ИВЛ или триггерной ВВЛ к ППВЛ у большинства больных уменьшает​ся степень респираторного алкалоза и в то же время им не тре​буется применения больших доз седативных препаратов [Kirby R.R., 1994]. С другой стороны, не установлено досто​верной разницы в продукции СО£, потреблении кислорода и работе дыхания между ИВЛ и ППВЛ [Groeger J.C. et al., 1989].
Существует мнение, что применение синхронизированной ППВЛ — наилучший способ постепенного прекращения рес​пираторной поддержки, пригодный для больных с любыми формами ОДН [Jounieaux V. et al., 1994], однако с этим трудно согласиться. В клинической практике мы обычно начинаем с сочетанного использования ППВЛ и поддержки давлением. Если ИВЛ проводили с ПДКВ, уровень последнего сохраняем, если ПДКВ не использовали, повышаем давление в конце вы​доха до 8—10 см вод.ст. Вначале частоту принудительных вдо​хов устанавливаем равной частоте вентиляции во время ИВЛ. Если больной был хорошо адаптирован к режиму вентиляции, самостоятельные вдохи не появляются. Практически продол​жается ИВЛ. Затем начинаем постепенно снижать частоту принудительных вдохов. На каком-то этапе появляются по​пытки самостоятельных вдохов, в ответ на которые респира​тор подает в дыхательные пути поток газа в режиме поддержки давлением и через заданные промежутки времени производит принудительный вдох с объемом, равным Vj при предыдущей ИВЛ. Далее постепенно, каждые 30—40 мин, уменьшаем на 2 цикла в минуту частоту принудительных вдо​хов, увеличивая тем самым удельный вес самостоятельного
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дыхания в обеспечении минутной вентиляции лёгких. При этом, как уже отмечалось, за больным должен быть установ​лен самый строгий контроль. Об этом уже достаточно говори​лось в предыдущей главе, но вопрос настолько важен, что считаем нужным повторить: увеличение частоты самостоя​тельного дыхания, участие вспомогательных мышц, общее беспокойство, снижение SaO2 по данным пульсоксиметрии, ухудшение механических свойств лёгких — показания к уве​личению частоты принудительных вдохов или возвращению к ИВЛ.
Если частоту принудительных вдохов без ущерба для боль​ного удается снизить до 3—4 в минуту, далее можно идти двумя путями: вообще отказаться от ППВЛ и начать постепен​но снижать задаваемое давление поддержки, как описано в главе 10, или начать снижение давления поддержки до нуля, а затем, если состояние больного остается стабильным, про​должать урежение принудительных вдохов до 1 в 2 мин. После 1—2ч такой вентиляции можно переходить к СДППД. Впро​чем, бывают исключения. У больной с тяжелой формой боту​лизма, осложнившегося сепсисом, которой ИВЛ проводили в течение 37 сут, процесс прекращения ИВЛ с помощью указан​ных методов занял 12 сут, причем в течение последних трех дней частота принудительных вдохов при ППВЛ без поддерж​ки давлением составляла 4 в минуту, а на ночь приходилось увеличивать её до 6—8 мин и добавлять поддержку давлением 10—12 см вод.ст.
В другом наблюдении у больного 66 лет после операции по поводу рака пищевода развилась тяжелая дыхательная недо​статочность, вызванная двусторонней пневмонией. После 8 сут ИВЛ состояние больного начало улучшаться, и мы сочли возможным перейти на ППВЛ с поддержкой давлением. Одна​ко, когда частоту принудительных вдохов довели до 10 в ми​нуту и у больного появилось самостоятельное дыхание, он начал активно сопротивляться каждому принудительному вдоху. Мы были вынуждены исключить режим ППВЛ и про​должали только поддержку давлением. Прекращение ВВЛ за​няло 6 сут.
Следует подчеркнуть, что при проведении ППВЛ противо​показано применение любых препаратов, угнетающих само​стоятельное дыхание (седативные, наркотические средства и др.). Несоблюдение этого правила может привести к развитию гиперкапнии с непредсказуемыми последствиями [Kirby R., 1994].
Клинический опыт показал, что существенных различий между ППВЛ и синхронизированной ППВЛ (IMV и SIMV) вы​явить не удается [Кассиль В.Л., 1993]. При правильно подо​бранном режиме больные не замечают разницы, хотя прину-
137
дительный вдох может совпасть со спонтанным выдохом. Ни​каких различий в параметрах газообмена и гемодинамики также не отмечено.
Как уже отмечалось в главе 9, в последние годы четко про​слеживается тенденция как можно раньше переходить от ИВЛ к ВВЛ, что имеет свои обоснования. Сочетанное применение ППВЛ с поддержкой давлением лучше всего, на наш взгляд, позволяет решить эту задачу.
Г л а в а 12
ВЫСОКОЧАСТОТНАЯ ВСПОМОГАТЕЛЬНАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ
12.1. Струйная высокочастотная вспомогательная вентиляция лёгких
Одним из важных преимуществ струйной ВЧ ИВЛ перед традиционными методами является возможность её сочетания с самостоятельным дыханием больного без каких-либо специ​альных средств синхронизации (см. главу 7). Струйная ВЧ ВВЛ представляет собой по существу ту же ВЧ ИВЛ, но прово​димую на фоне сохраненного самостоятельного дыхания. По нашим наблюдениям, больные легко переносят такой «двой​ной» ритм, отсутствие герметичности дыхательного контура (одна из основных особенностей ВЧ ИВЛ) полностью исключа​ет «борьбу» с респиратором. У пациентов значительно умень​шается реакция на эндотрахеальную трубку, улучшается дренирование дыхательных путей. Становится возможным проводить санацию трахеобронхиального дерева, в том числе с помощью фибробронхоскопа, без прерывания ВВЛ.
Весьма перспективным представляется метод осуществле​ния струйной ВЧ ИВЛ через катетер диаметром 1,4—1,8 мм, введенный в трахею чрескожно или трансназально. Клиничес​кий опыт показал, что пациенты легко переносят наличие ка​тетера в дыхательных путях, особенно введенного чрескожно. Привлекает возможность свободно общаться с персоналом (полностью сохраняется речь), изменять положение в постели, питаться. Проведение ингаляций теплых аэрозолей муко- и бронхолитиков через естественные дыхательные пути в опре​деленной степени решает проблему увлажнения и согревания вдыхаемого воздуха. Чрескатетерную ВЧ ВВЛ можно прово​дить непрерывно или сеансами, причем, поскольку в отличие от эндотрахеальной трубки нет необходимости удалять кате​тер при временном прекращении ВВЛ, последнюю можно во-
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зобновить по показаниям в любой момент. Общая длитель​ность чрескатетерной ВЧ ИВЛ может составлять несколько суток. Однако, поскольку в дыхательные пути обычно подает​ся кислород, у части пациентов возможно значительное увели​чение РаО2 — до 300—400 мм рт.ст. В этих случаях целе​сообразно осуществлять вентиляцию сжатым воздухом с до​полнительной подачей при необходимости увлажненного кис​лорода, например через носовой катетер.
Показано, что при чрескатетерной ВЧ ИВЛ у больных не только существенно улучшается артериальная оксигенация (повышение РаО2 в среднем более чем на 150 %), но и возрас​тают сниженные до ВВЛ ударный-и сердечный индексы (на 70—85 %), транспорт кислорода (в среднем на 54 %) и его по​требление (на 92 %) [Кассиль В.Л. и др., 1990]. Нормализует​ся индекс тканевой экстракции кислорода, что указывает на полноценность отдачи кислорода эритроцитами и сохранение способности тканей извлекать и использовать кислород с нор​мальной скоростью. Механизм значительного увеличения сер​дечного выброса, по-видимому, связан с устранением арте​риальной гипоксемии и гипоксии миокарда.
Показанием к началу чрескатетерной ВЧ ВВЛ служат на​чальные стадии ОДН, когда еще нет прямой необходимости в интубации трахеи и начале ИВЛ. Даже если ВЧ ВВЛ не окажет​ся способной предотвратить дальнейшее нарастание дыхатель​ной недостаточности, в подавляющем большинстве наблю​дений она будет содействовать временному улучшению состоя​ния больного и позволит выполнить интубацию трахеи в спо​койной обстановке и на фоне менее выраженной гипоксии. Однако и в самостоятельном варианте чрескатетерная ВЧ ВВЛ может предотвратить прогрессирование ОДН. Исследования О.Г.Мазуриной (1994) показали, что около 75 % больных раком пищевода, у которых в раннем послеоперационном пе​риоде развилась ОДН, удалось вывести из тяжелого состояния, не прибегая к традиционной ИВЛ. Раннее применение струй​ной ВЧ ВВЛ может оказаться целесообразным на начальных этапах развития РДСВ [Мазурина О.Г., Соловьев В.Е., 1991].
С целью своевременной коррекции дыхательной недоста​точности предложено оставлять катетер в трахее после опера​ций на гортани, если имеется реальная опасность развития ОДН в раннем послеоперационном периоде, в частности в связи с отеком слизистой оболочки гортани. Это позволяет на​чать струйную ВЧ ВВЛ без повторной интубации трахеи [Ем Ен Гир, 1991].
Чрескатетерная ВЧ ВВЛ наиболее эффективна в отсутствие распространенного интерстициального отека лёгких и при на​личии левожелудочковой сердечной недостаточности. В то же время при распространенных патологических процессах в лег-
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ких эффективность ВЧ ВВЛ резко снижается и она может быть использована только в качестве временной меры [Мазу​рина О.Г., 1993]. Можно полагать, что отсутствие эффекта у больных с обширным поражением лёгких так же, как и при ВЧ ИВЛ, обусловлено формированием уровня «внутреннего» ПДКВ, недостаточного для раскрытия нефункционирующих альвеол и поддержания их в расправленном состоянии. В по​добных ситуациях, на наш взгляд, целесообразно применять другие способы ВВЛ, например поддержку давлением или вен​тиляцию с двумя фазами положительного давления в дыха​тельных путях (см. главы 6 и 10).
Струйную ВЧ ВВЛ можно проводить также через лицевую маску или мундштук. По данным В.Н.Богомолова и А.П.Пан​телеева (1989), в этом варианте методика оказалась эффектив​ной при лечении ОДН у раненых с проникающими ранениями груди и живота. Сеансы ВЧ ВВЛ по 15 мин проводили каждые 3—4 ч в течение 2—3 сут. Использовали частоту 120— 140 циклов в минуту, рабочее давление 1,5—2 кгс/см2 при от​ношении вдох : выдох 1:2. Обычно метод применяли после прекращения продленной ИВЛ и стабилизации гемодинами​ки, устранения нарушений микроциркуляции и восстановле​ния самостоятельного дыхания. В период проведения сеансов самостоятельное дыхание часто прекращалось и ВВЛ по суще​ству становилась ИВЛ. Дополнительное назначение парокис-лородных ингаляций с фитонцидами и периодическое при​менение СДППД (см. главу 13), по мнению авторов, предохра​няло от развития РДСВ и пневмонии.
Хорошие результаты были получены при проведении ВЧ ВВЛ через маску у больных ХОЗЛ и бронхиальной астмой в стадии обострения [Третьяков А.В., 1995]. При подготовке больных с ХОЗЛ к операциям на органах грудной и брюшной полостей мы с успехом применяли ВЧ ВВЛ через мундштук, проводя сеансы по 15—20 мин 2—3 раза в день (см. главу 23).
Струйная ВЧ ВВЛ может быть с успехом использована в процессе перевода больных с длительной ИВЛ на самостоя​тельное дыхание. Методика такого перевода выглядит гораздо проще других методов, описанных выше, и заключается в по​степенном уменьшении одного параметра — рабочего давле​ния респиратора. В результате постепенно уменьшается минутная вентиляция, обеспечиваемая аппаратом, и увеличи​вается спонтанный МОД.
Больных, длительное время находившихся на традицион​ной ИВЛ, сначала переводят на струйную ВЧ ИВЛ. Как прави​ло, используют частоту 120—130 циклов в минуту при отношении вдох : выдох 1 : 2 при рабочем давлении, обеспечи​вающем отсутствие самостоятельного дыхания. При данном ре​жиме в лёгких формируется умеренное «внутреннее» ПДКВ,
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поддерживающее достаточный уровень ФОЕ и способствующий предохранению альвеол от спадения в фазе выдоха. Затем, после стабилизации основных параметров газообмена и гемоди​намики, начинают процесс перехода к ВЧ ВВЛ, уменьшая рабо​чее давление на 0,1—0,2 кгс/см2 до появления спонтанного дыхания. В дальнейшем, не изменяя частоту вентиляции, про​должают ступенчато снижать рабочее давление, что обеспечи​вает постепенный переход на самостоятельное дыхание.
Обращаем особое внимание на такие моменты, как величи​на ступенчатого снижения рабочего давления и длительность каждого промежуточного этапа. Быстрое снижение давления или недостаточная продолжительность каждого этапа могут вызвать декомпенсацию дыхания и сопровождаться неблаго​приятными изменениями газообмена и гемодинамики: тахи-пноэ с включением в акт дыхания вспомогательных мышц (что недопустимо), тахикардией, легочной гипертензией. У кардиохирургических больных неадекватный режим ВВЛ может вызвать появление единичных или групповых экстра​систол. На основании достаточно большого опыта применения ВЧ ВВЛ мы рекомендуем осуществлять снижение рабочего давления с шагом не более 0,3 кгс/см2.
Длительность каждого промежуточного этапа зависит от со​стояния больного и продолжительности предшествующей ИВЛ. В случае относительно кратковременного проведения ИВЛ (1—3 сут) продолжительность экспозиции может состав​лять 30—90 мин. При очень длительной ИВЛ она может возрас​тать до нескольких часов. Тем не менее, по нашим наблю​дениям, перевод больных на самостоятельное дыхание с помо​щью ВЧ ВВЛ занимает меньше времени, чем при использова​нии ППВЛ. Успешное прекращение ИВЛ достаточно легко удается после нескольких месяцев непрерывной искусственной вентиляции, когда «отлучение» больного от респиратора из-за привыкания к последнему представляет большие сложности. В одном из наших наблюдений перевод больного с.миастенией, находившегося на ИВЛ около 1 года, занял всего 3 сут.
Конечно, во время такого ответственного процесса, как пре​кращение ИВЛ, необходимо осуществлять контроль за основ​ными клиническими симптомами, газами крови, гемоди​намикой. Однако наш опыт свидетельствует, что при исполь​зовании ВЧ ВВЛ вполне достаточен мониторинг таких про​стых показателей, как частота самостоятельного дыхания и сердечных сокращений, артериальное давление. Если в про​цессе ступенчатого снижения рабочего давления на каждом промежуточном этапе частота дыхания не выходит за пределы 12—16 в минуту, отсутствует тенденция к тахикардии (обыч​но при рациональной дыхательной поддержке наблюдается тенденция к нормализации пульса) и сохраняется стабильное
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артериальное давление, то, как правило, этому сопутствуют и удовлетворительные параметры газов крови: РаО£ поддержи​вается в диапазоне 100—150 мм рт.ст., РаССО2  практически стабильно — 36—38 мм рт.ст. Если после очередного сниже​ния рабочего давления появляется тенденция к учащению ды​хания и сердечных сокращений, следует вернуться к предшествующему этапу, увеличив экспозицию, или умень​шить шаг снижения давления до 0,1—0,15 кгс/см2.
После снижения рабочего давления до 0,2—0,3 кгс/см2 и стабилизации состояния больного можно вообще прекратить подачу кислорода в шланг пациента, но на какое-то время це​лесообразно оставить респиратор включенным. Шум работаю​щего клапана успокаивает больного и он не замечает, что ВВЛ прекращена. Многочисленные клинические наблюдения сви​детельствуют, что при соблюдении этих условий подавляющее большинство пациентов оценивают свое состояние как ком​фортное, не ощущают нехватки воздуха. При постепенном снижении рабочего давления с увеличением доли самостоя​тельного дыхания в отсутствие клинических признаков чрез​мерной нагрузки на системы дыхания и кровообращения больные плавно переходят на спонтанную вентиляцию лёгких без нарушений газовых и гемодинамических параметров. Це​лесообразность использования ВЧ ВВЛ для прекращения дли​тельной ИВЛ отмечают и другие авторы [Benhamon D. et al., 1984; Sladen A. et al., 1984, и др.]. Некоторые считают такой метод более оправданным, чем ППВЛ, указывая, что с его по​мощью удавалось успешно прекратить ИВЛ после предшеству​ющего неудачного применения ППВЛ [Вихров Е.В., 1988; Klain M. et al., 1984].
В последние годы мы неоднократно с успехом осуществля​ли переход от традиционной ИВЛ, проводимой в течение не​скольких часов через эндотрахеальную трубку, к самосто​ятельному дыханию через период чрескатетерной ВЧ ВВЛ. После полного восстановления сознания и ликвидации нару​шений гемодинамики у этих больных проводили пробное от​ключение респиратора на 20—30 мин. Хотя ЖЕЛ была менее 15 мл/кг и РаСО2  постепенно снижалось, мы все же производи​ли экстубацию трахеи, немедленно осуществляли её чрескож-ную катетеризацию и начинали струйную ВЧ ИВЛ с частотой 100—120 циклов в минуту при рабочем давлении 2,5— 3 кгс/см2. Через 15—20 мин незаметно для больного начинали снижать рабочее давление на 0,3—0,5 кгс/см2 каждые 30— 40 мин под контролем газов крови. В дальнейшем прекраще​ние ВВЛ проводили, как это описано выше.
В отдельных наблюдениях прекращение длительной тради​ционной ИВЛ оказывалось затруднительным из-за пролабиро-вания мембранозной части трахеи и слизистой оболочки круп-
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ных бронхов во время выдоха. При переводе этих больных на струйную ВЧ ВВЛ использовали либо увеличенную частоту вентиляции (180—200 в минуту), либо отношение вдох : выдох ,1:1 для создания достаточного уровня положительного давле​ния в течение всего дыхательного цикла. В дальнейшем частоту вентиляции постепенно уменьшали до 110—120 в минуту и укорачивали фазу вдоха по отношению к выдоху до 1 : 2.
Для перевода больных на самостоятельное дыхание с помо​щью ВЧ ВВЛ обычно не требовалось проведения дополнитель​ных мероприятий, однако у ряда больных мы наблюдали развитие умеренной гипоксемии после выключения ВЧ-респи-ратора. По-видимому, это было обусловлено недостаточным расправлением альвеол вследствие исчезновения «внутренне​го» ПДКВ. У этих больных эффективным оказывалось прове​дение 1—2 сеансов СДППД с давлением 3—5 см вод.ст. в течение 35—40 мин.
Осцилляторная модуляция дыхания — метод, основан​ный на принципе наложения высокочастотных (3—10 Гц) малоамплитудных (15—50 мл) осцилляции воздуха на собст​венное дыхание больного [Зильбер А.П., 1989], на наш взгляд, не имеет принципиальных отличий от струйной ВЧ ВВЛ через маску или мундштук или от «внутрилегочной перкуссии», и этот термин может служить в качестве обобщенного наимено​вания методов ВЧ ВВЛ.
«Внутрилегочная перкуссия» по сути сходна со струйной ВЧ ВВЛ, но имеет ряд отличий. Ее осуществляют обычно путем подключения генератора осцилляции к маске или мунд​штуку, причем пациент сам может управлять работой респи​ратора. Объем осцилляции переменный или фиксированный, частота осцилляции обычно составляет 250—600 циклов в ми​нуту в зависимости от применяемого респиратора. Продолжи​тельность импульсов укорочена (отношение вдох : выдох мо​жет быть уменьшено до 1 : 5), благодаря чему достигается эф​фект «щелчка» и обеспечивается поступление вдыхаемого газа в периферические отделы лёгких. «Внутрилегочную перкус​сию» целесообразно проводить на фоне ПДКВ или СДППД, что может способствовать предупреждению преждевременного экспираторного закрытия дыхательных путей у больных с об-структивными процессами в лёгких [Зильбер А.П., 1989].
«Внутрилегочную перкуссию» проводят сеансами продол​жительностью 10—15 мин 1—2 раза в сутки или по 5 мин каждые 1—2 ч в зависимости от конкретной клинической си​туации. Одновременно осуществляют аэрозольную терапию бронхолитиками.
Под влиянием «внутрилегочной перкуссии» происходят увеличение дыхательного объема и снижение частоты дыха​ния, умеренное увеличение ФОЕ, уменьшение неравномернос-
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ти альвеолярной вентиляции, снижение аэродинамического сопротивления.
Методику рекомендуют применять не только у больных ХОЗЛ, но и в послеоперационном периоде, при травмах груд​ной клетки и т.д. с целью ускорения эвакуации мокроты, рас​правления ателектазов, коррекции артериальной гипоксемии [ЗильберЕ.А., 1988; Щелкунов B.C., ЮхноА.Н., 1989; Wolf С. etal., 1986].
12.2. Внешние методы высокочастотной вспомогательной вентиляции лёгких
Наряду с другими методами респираторной поддержки, ос​нованными на дополнительном вдувании газа в дыхательные пути пациента на фоне сохраненного самостоятельного дыха​ния, осцилляторная модуляция предоставляет возможность улучшения газообмена с помощью внешнего воздействия на лёгкие. С практических позиций определенный интерес пред​ставляют два способа.
Высокочастотная компрессия грудной клетки. Суть ме​тода состоит в создании перемежающегося положительного давления с максимумом до 100 см вод.ст. и частотой 10 Гц в манжетах, наложенных на нижнюю часть грудной клетки.
В эксперименте отмечено урежение дыхания и снижение минутной вентиляции при сохранении адекватной альвеоляр​ной вентиляции и оксигенации артериальной крови [Zidulka H. et al., 1983], усиление мукоцилиарного транспорта [Gross D. et al., 1983] в отличие от высокочастотных осцилляции, подавае​мых в дыхательные пути [Haag A. et al., 1984], в том числе при моделировании бронхоспазма.
Методика до настоящего времени не получила практичес​кого распространения, хотя с учетом данных ряда исследова​телей, полученных при высокочастотной компрессии грудной клетки у добровольцев, о снижении спонтанной минутной вен​тиляции на 30—40 % при сохранении постоянного уровня РаСО2 [Chang H.K., 1984] она представляется вполне обосно​ванной в качестве метода респираторной поддержки.
Резонансная стимуляция регионарной вентиляции лёгких. Метод, заключающийся в приложении к грудной стенке звуковых колебаний низкой частоты (80 Гц), с успехом ис​пользуется в послеоперационном периоде, в частности во фти-зиохирургии [Анохина И.Л., 1988; Бенцианов А.Д. и др., 1989]. От генератора пневмоколебания передаются через гоф​рированный шланг, соединенный с маской наркозного аппара​та, которую жестко фиксируют к грудной стенке в зоне операционного шва. Курс резонансной стимуляции состоит из
30-минутного сеанса, который проводят через 1—1,5 ч после операции, и ежедневных 15-минутных сеансов в течение пос​ледующих 3 сут. Как показали исследования, под влиянием звуковых колебаний низкой частоты уменьшалась или прак​тически устранялась гиповентиляция в участках лёгких, рас​положенных в зоне проекции операционного шва, как правило, к концу 3-х суток, в то время как в контрольной группе больных явления гиповентиляции сохранялись в тече​ние 5—7 сут. Отмечена четкая тенденция к уменьшению числа послеоперационных осложнений (пневмония, ателекта-зирование). Это может быть связано с раскрытием гиповенти-лируемых и ателектазированных- альвеол. Предполагают, что это происходит в результате эффекта резонанса, т.е. совпаде​ния собственной частоты колебания альвеол с частотой внеш​них колебаний. Однако трудно представить, чтобы эта частота у всех больных была одинаковой и постоянной. Ранее была от​мечена также усиленная эвакуация мокроты при воздействии осцилляциями на грудную стенку с частотой 13 Гц [Harf A. et al., 1984]. Вполне вероятна целесообразность дальнейшего применения этого простого и необременительного для больно​го метода с частотой, изменяющейся в широком диапазоне.
Глава 13 •
СПОНТАННОЕ ДЫХАНИЕ С ПОСТОЯННО ПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ ДАВЛЕНИЕМ В ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЯХ
Одним из наиболее ранних методов ВВЛ, сохранившим практическое значение до настоящего времени, является спонтанное дыхание с постоянно положительным давлением в дыхательных путях — СДППД (Continuous positive airway pressure — СРАР). А.П.Зильбер (1989) предлагает называть его НПД — непрерывное положительное давление, что являет​ся более точным переводом английского термина. В отличие от более простого варианта — самостоятельного дыхания с сопро​тивлением выдоху — при СДППД избыточное внутрилегочное давление поддерживается в течение всего дыхательного цикла.
Метод получил распространение после работ G.A.Gregory и соавт. (1971), продемонстрировавших существенное улучше-ц ние результатов лечения респираторного дистресс-синдрома новорожденных при его использовании, хотя гораздо раньше метод был с успехом применен при терапии острого отека лёгких [Barach A.L. et al., 1938].
Сущность метода состоит в том, что вдох и выдох пациент
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Рис. 13.1. Режим спонтанного дыхания с постоянно положительным давле​нием в дыхательных путях. Кривые давления (Р) и потока (V) в дыхатель​ных путях. Запись на мониторе респиратора «Bird 8400ST».
осуществляет самостоятельно из системы с постоянным пото​ком газовой смеси, в которой заданное избыточное давление регулируют изменением сопротивления в отводящей маги​страли.
При этом неизбежно возникают колебания давления отно​сительно заданного уровня: во время вдоха избыточное давле​ние в дыхательных путях снижается, иногда до атмосферного или даже ниже (при глубоком вдохе или недостаточно высо​ком уровне заданного давления), а во время выдоха поступаю​щий в дыхательный контур газ обеспечивает повышение давления выше заданного уровня (рис. 13.1).
СДППД препятствует преждевременному экспираторному закрытию дыхательных путей, способствует поддержанию аль​веол в расправленном состоянии в фазе выдоха. Под действием избыточного давления раскрываются и включаются в вентиля​цию гиповентилируемые и ателектазированные участки лёгких, увеличиваются их функциональная остаточная емкость, а также просвет дыхательных путей и снижается их сопротивле​ние. В результате улучшаются вентиляционно-перфузионные отношения в лёгких, снижается шунтирование на фоне увели​чения газообменной поверхности лёгких. Основной эффект — уменьшение D (А—a)Oz, повышение PaO2/FjO2 и транспорта кислорода [Михельсон В.А. и др., 1979; Исаков Ю.Ф. и др., 1981; Gregory G.A.etal., 1975, и др.].
Несмотря на повышение внутригрудного давления, СДППД
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способствует не уменьшению, а увеличению сердечного индек​са и улучшению функции миокарда при левожелудочковой i сердечной недостаточности [Genovese J. et al., 1995].
В прошлом, особенно в педиатрической практике, широко использовали пластиковый мешок, который надевали на голо​ву больного и закрепляли на шее поролоновой лентой. Через один патрубок с регулируемой скоростью подавали струю кис​лорода, к другому патрубку присоединяли широкий шланг, конец которого был опущен в воду. Глубина погружения шланга определяла давление в конце выдоха.
В современных респираторах, обеспечивающих режим СДППД через маску или эндотражеальную трубку, заданный уровень давления как в отдельные фазы, так и в течение всего дыхательного цикла поддерживают электронным управлени​ем объемной скоростью потока газа с использованием опера​тивной информации о величине давления в дыхательных путях.
При правильно подобранном заданном давлении оно не дол​жно снижаться ниже атмосферного. Тогда работа дыхания во время вдоха уменьшается, а выдох обеспечивается эластичес​кими силами лёгких и грудной клетки. При этом чаще всего отмечается улучшение состояния больного: устраняется воз​буждение, урежаются дыхание и пульс, повышается SaO2-Если заданное давление установлено на слишком высоком уровне, выдох затрудняется и в нем начинают принимать участие экспираторные мышцы, в результате чего увеличива​ется работа дыхания, снижается сердечный выброс. При не​адекватном режиме СДППД (слишком низкий или слишком высокий уровень избыточного давления) больные негативно относятся к процедуре, у них нарастают беспокойство и тахи-пноэ, учащается пульс, артериальное давление становится не​стабильным.
Таким образом, для СДППД характерно:
— частота дыхания практически полностью определяется больным;
— работа дыхания несколько уменьшается, а дыхательный объем увеличивается за счет повышения давления «во рту» во время вдоха.
В клинической практике СДППД можно применять в каче​стве самостоятельного метода респираторной поддержки (нап​ример, при отеке лёгких, начальных явлениях РДСВ, в послеоперационном периоде после вмешательств на органах грудной клетки и брюшной полости) и как метод ВВЛ при переходе от ИВЛ к самостоятельному дыханию. Менее эффек​тивен метод при очаговых поражениях лёгких и массивном одностороннем повреждении лёгкого, что обусловлено труд-
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ностью выбора рационального уровня избыточного давления и его неоднозначным влиянием на состояние здорового и пора​женного лёгкого.
Метод СДППД показан в первую очередь при гомогенных поражениях лёгких, сопровождающихся гипоксемией, обу​словленной уменьшением функциональной остаточной емкос​ти и возрастанием шунтирования крови справа налево. Чаще всего метод применяют при отеке лёгких и респираторном ди​стресс-синдроме новорожденных [Зильбер А.П., 1989; Гребен​ников В.А. и др., 1995, и др.], а также при постепенном прекращении ИВЛ [Лескин Г.С., Кассиль В.Л., 1995]. Хоро​шие результаты получены при использовании СДППД у паци​ентов с сонным апноэ [Montserrat J.M. et al., 1995].
Если СДППД начинают проводить через маску больному, который дышит самостоятельно, заданное положительное дав​ление рекомендуется повышать постепенно, примерно по 3 см вод.ст. в минуту, до уровня 8—10 см вод.ст. [Montserrat J.M. et al., 1995]. Как правило, при отеке лёгких используют FjO2 0,85—1,0. При положительном эффекте сначала постепенно снижают FiC-2 до 0,4—0,35, а затем постепенно уменьшают за​даваемое давление с шагом 1—2 см вод.ст. каждые 5 мин. Если по мере снижения задаваемого давления состояние больного ухудшается (например, возобновляется отек лёгких), давление в дыхательных путях следует повысить на 3—4 см вод.ст., а последующее снижение проводить медленнее (задерживаясь на каждом этапе не 5, а 10—15 мин) [Беспрозванный А.Б. и др., 1993].
В процессе прекращения ИВЛ СДППД обычно является пос​ледним этапом перехода от ВВЛ к самостоятельному дыханию. Обычно к этому моменту больной уже большую часть времени дышит самостоятельно (при использовании ППВЛ) или с небольшим давлением поддержки каждого вдоха и относитель​но низким FiC>2, но ПДКВ сохраняют на уровне 4—5 см вод.ст. При переходе на СДППД режимы ППВЛ или поддержки давле​нием выключают, но оставляют то же FjO2 и сохраняют преж​ний уровень ПДКВ. Если больному проводили ВВЛ в режиме ВДФПД, уровень высокого давления снижают до уровня низко​го давления (см. главу 11), что также означает переход к СДППД. Затем FjO2 постепенно доводят до 0,21 (дыхание возду​хом), а после этого снижают ПДКВ. Не следует заставлять боль​ного продолжать дышать через контур респиратора с целью оксигенотерапии, лучше подать ему кислород через носовые ка​тетеры или специальную маску.
В процессе применения СДППД необходим в первую очередь мониторинг частоты дыхания (как и при других методах ВВЛ). Урежение дыхания при предшествующем тахипноэ — признак эффективности метода и правильного подбора давления. Следу-
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ет также контролировать частоту пульса и артериальное дав​ление. Нестабильность последнего, учащение пульса и дыха​ния являются показателями неблагополучия и необходимости пересмотреть тактику респираторной поддержки [Genovese J. etal., 1995].
Совершенствование других способов ВВЛ, естественно, су​жает область использования СДППД, однако при рациональ​ном применении этот метод остается достаточно простым и эффективным как в качестве самостоятельного способа дыха​тельной поддержки, так и в сочетании с другими методами
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Глава 14
ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ СТИМУЛЯЦИЯ ДИАФРАГМАЛЬНОГО ДЫХАНИЯ
Интерес к проблеме управления функцией внешнего дыха​ния путем ритмической электрической стимуляции диа-фрагмальных нервов (ЭСДН) и диафрагмы (ЭСД) значительно возрос после появления сообщений S.S.Sarnoff и соавт. (1948, 1950) об успешном применении длительной ЭСДН у больных бульварным полиомиелитом. На первых этапах разработки ме​тодов основное внимание уделяли изучению возможности их длительного использования при вентиляционной центроген-ной и нервно-мышечной ОДН (энцефалит, полиомиелит, трав​ма шейного отдела спинного мозга и т.д.) [Glenn W.W. et al., 1970—1972; Cakes A.A. et al., 1980; Solgaard T. et al., 1981; Ca-hill B.J.L. et al., 1983]. Имеются сообщения об успешном крат​ковременном применении ЭСДН и ЭСД после нейрохирур​гических операций, при ОДН, вызванной черепно-мозговой травмой, высокой спинномозговой анестезией, травматичес​ким шоком [Свидлер Р.С., Гешелин С.А., 1962; Жилис Б.Г. и др., 1977; Крылов В.Е. и др., 1983; Hichardson R.R. et al., 1981; NashvestB.B. etal., 1982], а также для респираторной поддерж​ки в до- и послеоперационном периодах при операциях на лёгких [Иванько Т.П., 1983; Приймак Л.А. и др., 1985; Шехони-на Д.А. и др., 1995] и при отравлении барбитуратами [Лес​кин Г.С., Шинкаренко Ю.В., 1989].
Метод ЭСДН не получил распространения из-за необходи​мости выполнения оперативного вмешательства (обнажение диафрагмального нерва для наложения на него электрода), развития в этой области отека тканей, деполяризации в месте контакта стимулирующих электродов с нервом; трудности обеспечения стабильного эффекта и опасности повреждения
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сосудистых стволов (при подкожном введении игольчатых электродов в области грудинно-ключичного сочленения); не​стабильности эффекта и возникновения побочных явлений (при транскутанной электростимуляции в области шеи с помо​щью «пальцевого» электрода) и т.д.
Длительное применение ЭСД как способа ИВЛ не получило признания вследствие трудного обеспечения альвеолярной вентиляции при паренхиматозной ОДН и отсутствия возмож​ности проведения полноценной санации дыхательных путей. Однако в настоящее время чрескожная ЭСД находит свое при​менение главным образом в комплексной терапии больных со специфическими и неспецифическими заболеваниями лёгких.
14.1. Чрескожная электрическая стимуляция диафрагмального дыхания
Чрескожную ЭСД проводят с помощью электростимулятора дыхания ЭСД-2П. Перед началом лечения с больным следует провести беседу для ознакомления его с методикой и обучения синхронизации собственного дыхания с работой электрости​мулятора.
Для ЭСД используют четыре сетчатых плоских электрода, которые входят в комплект аппарата.
Процедуру выполняют натощак или через 1,5—2 ч после еды в положении больного лежа на спине.
Наложение электродов. На поверхность электро​дов наносят тонкий слой токопроводящей пасты (можно ис​пользовать пасту для электродов ЭКГ) или накладывают марлевые салфетки, смоченные изотоническим раствором хло​рида натрия. Два катода (активные электроды) накладывают в седьмом межреберье кнаружи от срединно-ключичной линии симметрично с обеих сторон. Электроды должны плотно при​легать к коже. Для этого в зависимости от формы грудной клетки их можно сдвинуть на 2—3 см в ту или другую сторону по ходу межреберья. Два анода (пассивные электроды) накла​дывают на спину на уровне Thx по горизонтали и так, чтобы они находились напротив катодов (расположенных спереди) по вертикали. Электроды закрепляют резиновым ремнем.
При неэффективности процедуры можно поменять распо​ложение электродов (катоды сзади, аноды спереди).
Подбор параметров чрескожной ЭСД. Во время каждого сеанса, в его начале, а иногда и на всем протяжении, необходим индивидуальный подбор параметров. После вклю​чения аппарата в первую очередь подбирают частоту импуль​сов («частота дыхания») соответственно частоте дыхания больного. Если в процессе сеанса ЧЭСД частота собственного
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дыхания пациента снижается, частоту импульсов также сле​дует уменьшить.
Затем подбирают « скважность », т. е. отношение длительнос​ти вдох : выдох. Практика показала, что в основном больные хорошо переносят отношение 1:1, которое мы и рекомендуем использовать. Однако возможно и отношение 1 : 2 и даже 1:3, но только, если это создает комфорт для пациента.
Подбор напряжения (от 10 до 50 В) осуществляют путем по​степенного его повышения, до появления у больного ощуще​ния сокращения диафрагмы, синхронно с началом спон​танного вдоха, обязательно (!) совпадающего с сигналом аппа​рата. Обычно при повышении напряжения вначале начинают слегка сокращаться мышцы передней брюшной стенки, а затем появляется глубокий вдох, свидетельствующий об акти​визации диафрагмы. При появлении ощущения покалывания в местах наложения электродов необходимо уменьшить на​пряжение. Чаще всего напряжение подбирают в диапазоне от 20 до 50 В. Однако у некоторых больных на протяжении сеан​са может наступить привыкание диафрагмы к электрическому раздражению и дыхательный объем уменьшается. При этом следует несколько повысить напряжение импульса.
В наших наблюдениях длительность импульса также под​бирали индивидуально, в зависимости от ощущений больного. Большинство пациентов отмечали состояние комфорта при длительности 0,5—0,8 мс. Мы отметили, что у больных с вы​раженной эмфиземой лёгких приходилось задавать наиболь​шие напряжение и длительность импульсов.
Иногда у больных может возникать кратковременное голо​вокружение, связанное с избыточной вентиляцией лёгких. В этом случае рекомендуется уменьшить частоту дыхания, ге​нерируемую аппаратом так, чтобы она была на 10—20 % меньше частоты самостоятельного дыхания. При собственной частоте дыхания больше 20 в минуту следует устанавливать частоту импульсов близкой к частоте дыхания пациента, а для исключения гипервентиляции уменьшать амплитуду тока до 80—90 % от субмаксимального уровня.
Продолжительность первого сеанса обычно составляет 15— 20 мин, последующих, в зависимости от переносимости проце​дуры, — 20—30 мин. Частота проведения сеансов — 1—2 в сутки.
Для повышения эффективности чрескожной ЭСД рекомен​дуется сочетать её с ингаляцией кислорода и ультразвуковой аэрозольной терапией.
Предложены различные составы для ингаляций, например:
раствор йодида калия 3 % — 7,0 мл
раствор эуфиллина 2,4 % — 2,0 мл
раствор эфедрина 5 % — 0,5 мл !i
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раствор димедрола 1 % — 0,5 мл
йодид калия можно заменить раствором фурагина 1:13 000 —
7,0 мл
Рекомендуется также сочетать сеансы ЭСД с массажем гру​дной клетки и лечебной физкультурой, санационной фибро-бронхоскопией, физиотерапевтическими процедурами, направленными на ослабление воспалительного процесса в бронхах.
Таким образом, для ЭСД характерно:
— частота дыхания полностью определяется больным;
— дыхательный объем несколько увеличивается за счет увеличения амплитуды движения диафрагмы;
— работа дыхания не уменьшается, а несколько увеличива​ется.
Если параметры чрескожной ЭСД подобраны правильно, во время сеанса больной не отмечает никаких неприятных ощу​щений. Наоборот, наступает состояние покоя, расслабленнос​ти. Многие пациенты во время сеанса засыпают, у них уменьшается частота дыхания, менее выражено ощущение не​хватки воздуха. При откашливании облегчается отхождение мокроты. Непосредственно после сеанса ЭСД несколько улуч​шаются спирографические показатели и РО% капиллярной крови.
Однако эффект от одного сеанса ЭСД нестоек и перед следу​ющим сеансом основные параметры дыхания обычно возвра​щаются к исходным величинам. Более стойкое улучшение наступает через 5—6 сеансов.
В раннем периоде после полостных оперативных вмеша​тельств у больных, которым до операции применяли ЭСД, быстрее восстанавливается спонтанное дыхание. Своеобразная тренировка дыхания во время сеансов ЭСД позволяет больным в послеоперационном периоде легче контролировать процесс вентиляции лёгких, периодически увеличивать дыхательный объем и откашливать мокроту.
Высокая эффективность ЭСД отмечена у больных ХОЗЛ в стадии обострения: улучшается общее состояние, возрастают ЖЕ Л и MB Л, снижается степень обструкции бронхов [Мана-кова Е.Н., 1987; Караилов А.И., 1994]. У больных, у которых отсутствовали признаки декомпенсации кровообращения, от​мечено снижение давления в легочной артерии на 8 %, по​вышение эластичности легочно-артериального русла на 40 % , увеличение ударного индекса на 33 %. Данные стимуляцион-ной электромиографии свидетельствуют об улучшении функ​ционального состояния диафрагмы. У больных с признаками недостаточности кровообращения ЭСД неэффективна [Пале-ев Н.Р. и др., 1994; Туранова З.Р., 1996].
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Достаточно эффективной оказалась чрескожная ЭДС и при оперативных вмешательствах, выполняемых в условиях внут-фивенной анестезии [Климов А.Г., Левшанков А.И., 1993; Hedenstierna G. et al., 1994]. Методика ЭСД во время операции не отличается от общепринятой. Для поддержания стабильного эффекта рекомендуется постепенно увеличивать амплитуду на​пряжения, а в раннем послеоперационном периоде для облегче​ния синхронизации с электростимулятором проводить про​цедуру в положении Шеде (с согнутыми в коленях ногами).
14.2. Биоуправляемая электрическая стимуляция диафрагмального дыхания
Сущность данной модификации состоит в синхронизации работы электростимулятора с началом попытки самостоятель​ного вдоха пациента. Биоуправляемую ЭСД можно назвать триггерной.
Отдельные исследователи, проводившие сравнение несин​хронизированной и синхронизированной ЭСД в раннем после​операционном периоде у фтизиохирургических больных, отмечают ряд преимуществ последней, в частности более эф​фективное увеличение вентиляции и кровотока в оперирован​ном легком [Дмитриевская Е.Ш., 1990].
РАЗДЕЛ IV
ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ В АНЕСТЕЗИОЛОГИИ
Хирургическая операция представляет собой грубое трав​матическое повреждение организма с нарушением многих зве​ньев гомеостаза. Современное анестезиологическое пособие является защитой от операционной агрессии. Применение эф​фективной фармакологической защиты чаще всего сопровож​дается депрессией многих жизненно важных функций, в том числе функции дыхания. Степень этой депрессии определяет​ся выбором метода анестезии и зависит от вида, объема и трав-матичности оперативного вмешательства.
В настоящее время наиболее часто используемым методом анестезиологического пособия является общая анестезия с при​менением миорелаксантов, что, с одной стороны, позволяет до​стичь полного расслабления всех мышц пациента и обеспечить свободу действия хирургу, а с другой — требует обязательной респираторной поддержки, т.е. ИВЛ. Кроме того, некоторые методы регионарной анестезии, в том числе сбалансированной за счет введения транквилизаторов и анальгетиков, также нуж​даются в респираторной поддержке, которая может быть обес​печена различными режимами ИВЛ или ВВЛ.
Г л а в а 15
ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ В ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИОЛОГИИ
Основным способом респираторной поддержки при общехи​рургических операциях (на органах брюшной полости, забрю-шинного пространства и конечностях) является традиционная (объемная) ИВЛ.
Минутный и дыхательный объемы, частота вентиляции, отношение вдох : выдох и FiC>2 являются ведущими парамет​рами, определяющими эффективный газообмен при ИВЛ в ус​ловиях общей анестезии.
Минутный и дыхательный объемы можно выбрать по раз​личным номограммам (Рэдфорда, Энгстрема—Герцога и др.) (рис. 15.1) и формулам. С практической точки зрения наибо-
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Рис.'Ч5.1. Номограмма Рэдфорда Для расчета'ЙЫхателЬ^ого обиема при WWlri анестезиологии, ы..^-.•::,..'<-,. . .Ч5> • .^;... • ил ?,,--,...
.-• гмйг;.:
лее удобной представляется формула, предложенная Т.МиДар-биняном и соавт. (1976): о>с а ?
МОД (л/мин) = Масса тела/10 + 1. i4r '• '"• '
С.С.Павлова и соавт. (1989) предложили для беревдеяедвк жен​щин использовать поправочный коэффициент к этой формуле:
МОД = Масса тела/10 х 1,4 + 1. 5' : ' * :
В клинической практике для выбора дыхательного объема часто используют величины 8—10 мл на 1 кг массы тела и до 12 мл/кг при избыточной массе. Величина дыхательного объе​ма ограничивается величиной РПИк. которая не должна превы​шать 15—18 см вод.ст. Превышение этого предела при нормальной проходимости дыхательных путей может вызвать нарушение кровообращения в газообменных микрососудах лёгких (см. главу 2) и попадание воздуха в желудок в связи с открытием глоточно-пищеводного сфинктера.
Частоту вентиляции обычно устанавливают в пределах от 8 до 12 циклов в минуту. Изменение частоты вентиляции отра​жается в первую очередь на динамике элиминации углекисло​ты, если у больного намечается тенденция к гиперкапнии, рекомендуется увеличить постепенно частоту вентиляции.
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Чаще всего используют отношение вдох : выдох = 1 : 2. Уве​личение этого отношения рекомендуется при нарушении про​ходимости дыхательных путей, особенно при хронических об-структивных заболеваниях лёгких, бронхо- и бронхиолоспазме.
Содержание кислорода в дыхательной газовой смеси ни при каких обстоятельствах не должно быть меньше 21 % . Это осо​бенно актуально при использовании ингаляционных анестети​ков, особенно закиси азота, занимающей большой объем в составе вдыхаемого газа. При наиболее часто используемом со​отношении СО2  : N20 =1:2 содержание кислорода составляет всего 33 % . Увеличение содержания закиси азота выше приве​денного уровня представляется весьма опасным вследствие возможного развития гипоксемии. В связи с высокой диффу​зионной способностью закиси азота применение её нецелесооб​разно и даже опасно у больных с кишечной непроходимостью (частое развитие послеоперационного пареза кишечника даже у пациентов без непроходимости, но оперированных на желу​дочно-кишечном тракте, может быть связано с диффузией N36 в просвет кишки), воздушными кистами лёгких, не дренирую​щимися в бронх, и при операциях по поводу отита. Кроме то​го, закись азота нужно применять с осторожностью у паци​ентов со сниженной сократительной способностью миокарда и нарушенной оксигенирующей функцией лёгких.
Следует уделять внимание выбору и верхнего предела FiC>2. Избыточная концентрация кислорода, сопровождающаяся чрезмерным повышением РаСО2 , может иметь ряд неблагопри​ятных последствий: разрушение сурфактанта, развитие интра-и послеоперационных ателектазов лёгких, увеличение веноз​ного шунта (гипероксическое легочное шунтирование), гипер​гидратацию интерстиция, затрудняющую газообмен и др.
В плановой хирургии выбор всех параметров ИВЛ должен также основываться на результатах предоперационного обсле​дования больных (функция внешнего дыхания, параметры га​зообмена и гемодинамики и т.д.). Большое значение имеют сопутствующие заболевания, сопровождающиеся нарушения​ми гомеостаза, степень выраженности дыхательной и сердеч​ной недостаточности, интоксикации и т.д. Таким образом, так же как выбор метода анестезии, выбор параметров респира​торной поддержки должен быть индивидуализирован в соот​ветствии с характером основной хирургической патологии, возрастом и состоянием пациента, наличием той или иной ды​хательной аппаратуры.
Большое значение имеют увлажнение и согревание вдыхае​мого газа, особенно при полостных операциях, когда происхо​дит наиболее интенсивная потеря влаги и тепла с серозных поверхностей (потеря тепла может достигать 2—3 °С за 3—4 ч операции), и при использовании аппаратов с полуоткрытым
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дыхательным контуром. Недостаточное увлажнение вдыхае​мого газа приводит к снижению выработки и активности сур-(фактанта, отеку и воспалению дыхательных путей, вплоть до терминальных бронхиол и альвеол, что сопровождается нару​шениями газообмена.
Оптимизация вентиляционных характеристик во время анестезии облегчается мониторингом основных физиологичес​ких параметров. Для контроля за правильностью выбора пара​метров респираторной поддержки целесообразно монитори-ровать МОД или дыхательный объем и частоту вентиляции, отношение вдох:выдох, РПИк> а также SaO2 по пульсоксиметру, FetCO2 (концентрация СО2 в конце выдоха, принимаемая за ГдСО2) и содержание О2 и N20 во вдыхаемой газовой смеси.
Особое значение приобретает выбор рациональных пара​метров ИВЛ при специальных положениях больного на опера​ционном столе. Так, при боковом положении происходят значительные изменения вентиляционно-перфузионных отно​шений в лёгких. В нижележащем легком в силу гравитацион​ного эффекта они резко снижаются, легкое переполняется кровью, повышается давление в соответствующих ветвях ле​гочной артерии. Формируется гипердинамическая гипергид​ратация интерстиция нижнего лёгкого, уменьшается альве​олярная вентиляция. Этому способствуют более высокое стоя​ние купола диафрагмы на этой стороне и давление со стороны средостения. Уменьшается растяжимость лёгкого.
В боковой позиции большая часть дыхательного объема перемещается в верхнее легкое, где вентиляционно-перфузион-ные отношения повышаются. Увеличивается отношение vd/vt- Особенно резко нарушаются функции лёгких при под​нятом под грудной клеткой валике. Этот прием следует исполь​зовать с большой осторожностью у пациентов со сниженными резервными возможностями дыхания и кровообращения.
Следовательно, при боковом положении больного на операци​онном столе необходимо на 15—20 % увеличивать дыхательный объем, хотя при этом увеличивается РПик- Следует отметить, что при положении на боку оксигенация артериальной крови нару​шается реже и в меньшей степени, чем элиминация СО2, в связи с этим особенно важен постоянный мониторинг FetCO2-
Значительные нарушения газообмена и гемодинамики воз​никают, если пациенту придают положения Тренделенбурга. Помимо резкого перемещения диафрагмы и брюшных органов, которые сдавливают оба лёгких, значительно затрудняется ве​нозный отток от головного мозга, в результате чего может раз​виться венозная энцефалопатия. Современные методы анес​тезиологического пособия в подавляющем большинстве случа​ев позволяют провести операцию на тазовых органах, не прибе​гая к положению Тренделенбурга. Однако, если такое положе-
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ние все же используют, необходимо повысить FjO2 до 0,45—0,5, а по показаниям до 1,0.
Ряд неполостных операций, не сопровождающихся высокой травматичностью, может быть выполнен в условиях общей анес​тезии без применения миорелаксантов на фоне сохраненного самостоятельного дыхания. В этих условиях при респираторной поддержке не используют эндотрахеальную интубацию, а прово​дят ВВЛ масочным методом. Применение традиционных лице​вых масок возможно, но предпочтение следует отдать гортанной маске (см. главу 3). Ее использование гарантирует проходимость верхних дыхательных путей, обеспечивает герметичность дыха​тельного контура, позволяет выполнять как ВВЛ, так и, при не​обходимости, ИВЛ. Кроме того, герметичность дыхательного контура позволяет мониторировать газообмен и, в соответствии с данными мониторинга, прибегать к тому или иному методу рес​пираторной поддержки. В частности, эффективной оказалась ВЧ ИВЛ, проводимая через ларингеальную маску.
При операциях на органах брюшной полости можно исполь​зовать и другие модификации ВЧ ИВЛ: через инжектор, присо​единенный к интубационной трубке, тонкий инсуффля-ционный катетер, введенный в трубку, или специальную эндо​трахеальную трубку с двумя каналами. Частота вентиляции обычно составляет 60—110 циклов в минуту при отношении вдох : выдох 1:3,1:2. ВЧ ИВЛ значительно уменьшает экс​курсию диафрагмы и органов брюшной полости, обеспечивая относительную неподвижность операционного поля, что может иметь значение при вмешательствах на верхнем этаже брюш​ной полости. Преимущества ВЧ ИВЛ перед традиционными ме​тодами у больных пожилого и старческого возраста прояв​ляются в достоверном повышении ударного и сердечного ин​дексов, в снижении общелегочного сосудистого сопротивления.
Определенные особенности имеет ИВЛ во время реконструк-тивно-пластических операций, выполняемых с применением микрохирургической техники, которые могут иметь экстраор​динарную продолжительность (до 30 ч). В этих условиях особое значение приобретают нормовентиляционный режим, эффек​тивное увлажнение и согревание вдыхаемой газовой смесив ли
Глава 16
ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ В ТОРАКАЛЬНОЙ АНЕСТЕЗИОЛОГИИ
Специфика анестезиологической защиты при оператив​ных вмешательствах на органах грудной клетки состоит в том, что стандартные методы анестезии и вентиляции могут
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быть при них недостаточно эффективными [Бунятян А.А. и др., 1989]. Возникающие в процессе операции нарушения кровооб​ращения и газообмена обусловлены тем, что лёгкие как орган жизнеобеспечения одновременно являются объектом как хирур​гической, так и анестезиологической агрессии. Даже, если само вмешательство производят не на легком (на пищеводе, средосте​нии и т.д.), хирургу должна быть обеспечена свобода действий, поэтому легкое на стороне операции на тот или иной период должно быть выключено из дыхания либо его объем и дыхатель​ные движения сведены к минимуму. Естественно, это не может не нарушать газообмена и гемодинамики. Поэтому обеспечение функции дыхания является основной проблемой при торакаль​ных хирургических вмешательствах. >,*-.,,-. ••
16.1. Искусственная вентиляция лёгких
при операциях на лёгких и органах средостения
Необходимое условие операций на лёгких—выключение из вентиляции оперируемого лёгкого по абсолютным (влажное легкое, легочное кровотечение, негерметичное легкое) либо от​носительным показаниям — ставит организм в нефизиологи​ческие условия функционирования, приводит к нарушениям газообмена и кровообращения.
Одним из путей решения проблемы вентиляционного обес​печения операций на лёгких и органах средостения является использование возможностей ВЧ ИВЛ. Как было отмечено выше, при ВЧ ИВЛ формируются малые дыхательные объемы и низкие величины пикового давления в дыхательных путях [Зислин Б. Д. и др., 1987; Курдюмов В. А. и др., 1987; Noble О., Scheikh A., 1987, и др.]. Данные большинства исследователей свидетельствуют о высокой оксигенирующей способности ВЧ ИВЛ при операциях на лёгких [Бунятян А. А. и др., 1989; Вы-жигина М.А. и др., 1989; Медвинский И. Д., 1989, и др. ]. Они объясняют этот феномен несколькими эффектами, свойствен​ными ВЧ ИВЛ. С одной стороны, при ВЧ ИВЛ дыхательная по​верхность лёгких постоянно расправлена вследствие наличия ПДКВ — неотъемлемого эффекта ВЧ ИВЛ, что повышает эф​фективность газообмена. С другой стороны, низкое пиковое давление в дыхательных путях и его слабо выраженное влия​ние на структуры и органы средостения облегчает приток крови к правым отделам сердца и стабилизирует сердечный выброс. Постоянство сердечного выброса — важный компонент поддер​жания эффективной оксигенации [Lev A. et al., 1987] и метабо​лической стабильности [Дементьева И.И., 1981].
В хирургии лёгких ВЧ ИВЛ имеет и другие преимущества перед традиционными методами ИВЛ: она сопровождается сни-
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жением альвеолярного мертвого пространства, способствует установлению близкого к оптимальному соотношения альвео​лярной вентиляции к перфузии и уменьшению внутрилегочно-го шунтирования крови [Зислин Б. Д., 1987; Гинтерс Я. Я. и др., 1988].
При операциях на лёгких могут развиться нарушения альве​олярной вентиляции, поэтому не только оксигенация артериаль​ной крови, но и полноценная элиминация углекислоты является серьезной проблемой в торакальной хирургии. В ряде наблюде​ний при использовании ВЧ ИВ Л может развиться гиперкапния. Скорее всего задержка ССО2  при операциях на лёгких связана с недостаточным минутным объемом вентиляции. Подбор аде​кватных режимов ВЧ ИВЛ при операциях на лёгких достаточно сложен, и его производят в значительной степени эмпирически в связи с большой трудностью определения минутного объема вен​тиляции [Молчанов И. В., 1988 ]. Наилучших условий для газо​обмена при операциях на лёгких и органах средостения у взрослых пациентов обычно удается добиться при частоте венти​ляции 100—120 циклов в минуту и минутной вентиляции, пре​вышающей рассчитанную по номограмме Энгстрема—Герцога для традиционной ИВЛ как минимум в 2 раза. При этом отноше​ние вдох : выдох составляет 1 : 2 или 1 : 3 и содержание кисло​рода во вдыхаемой смеси — 70 % (ГтСО2  = 0,7) при диаметре сопла 1,5—2 мм [Медвинский И. Д., 1989].
Высокочастотная вентиляция обоих или одного оперируе​мого (независимого) лёгкого целесообразна при операциях на лёгких еще и в связи с экспульсивным эффектом ВЧ ИВЛ. Это особенно существенно при влажном легком (бронхоэктазы, абсцесс, гангрена лёгкого) и легочном кровотечении, так как вместе с обратным током газов из дыхательных путей удаля​ются кровь, гной, частички тканей и т. д. (см. главу 7).
Таким образом, помимо других преимуществ ВЧ ИВЛ, её чрез​вычайно важная роль при операциях на лёгких определяется именно этими двумя возможностями: заменить полное выключе​ние из дыхания и соответственно коллапс независимого лёгкого его высокочастотной вентиляционной поддержкой, что позволяет предотвратить нарушения газообмена, гемодинамики и метабо​лизма во время операции и в послеоперационном периоде, а также возможные аспирационные осложнения в системе дыхания.
ВЧ ИВЛ в торакальной хирургии может быть осуществлена различными способами (рис. 16.1): ВЧ ИВЛ обоих лёгких через однопросветную трубку (однако при этом не обеспечиваются разделение дыхательных каналов и изоляция оперируемого лёгкого), ВЧ ИВЛ независимого лёгкого в сочетании с традици​онной ИВЛ контралатерального (зависимого) лёгкого, однолегоч-ная высокочастотная вентиляция зависимого лёгкого.
При этом могут быть использованы как инжекционная ВЧ
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Рис. 16.1. Способы проведения ВЧ ИВЛ при операциях на лёгких (схема), а — струйная ВЧ ИВЛ через двухпросветную трубку, герметизирующие манжеты коллабированы; б — дифференцированная ИВЛ через двухпросветную трубку; в — однолегочная ВЧ ИВЛ зависимого лёгкого, независимое коллабировано, манжета коллабирована; г — ВЧ ИВЛ зависимого лёгкого через двухпросветную трубку типа Уайта при левосторонней пневмонэктомии на этапе ручной обработки главного бронха, инсуффляционный катетер введен в правый канал трубки, его выходное отверстие установлено выше бокового окна трубки, обращенного к просвету правого главного бронха, манжеты коллабированы.
ИВЛ, так и подача газового потока через катетер, а также раз​личные по составу и FjO2 дыхательные смеси. При ВЧ ИВЛ не​обходимо внимательнейшим образом следить за проходи​мостью дыхательных путей для обеспечения свободного обрат​ного тока газовой смеси при выдохе. Герметизирующие ман​жеты интубационных трубок при ВЧ ИВЛ не следует разду​вать во избежание баротравмы одного или даже обоих лёгких и развития одного из самых опасных осложнений ВЧ ИВЛ — напряженного пневмоторакса.
Основной методикой ИВЛ на начальном этапе операции — при торакотомии является традиционная ИВЛ смесью закиси азота с кислородом при ГтСО2  = 0,3, что обеспечивает удовле​творительную оксигенацию артериальной крови, РаСО2  колеб​лется около 100 мм рт.ст. Это обеспечивает условия для хорошего сердечного выброса — 7,0—7,5 л/мин. Изучение объема общей внесосудистой жидкости в лёгких показало, что
6—1П
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на начальном этапе операции он находится в умеренных пре​делах от 2 до 2,5 мл/кг, что совпадает с наблюдениями Н.Е.Хорохордина и соавт. (1989).
Сохранение двулегочной вентиляции на основном этапе опе​рации целесообразно не только для создания «хирургического комфорта» для оператора, но и для предотвращения негатив​ных последствий продолжающейся вентиляции оперируемого лёгкого. Механическая травма вентилируемого лёгкого при выполнении на нем хирургических манипуляций вызывает вы​раженные нарушения легочной гемодинамики и метаболизма лёгких, увеличение нагрузки на правые и левые отделы сердца, повреждение сурфактантной системы, не менее выраженные, чем при коллапсе этого лёгкого [Выжигина М.А., 1996].
При использовании традиционной ИВЛ приходится выклю​чать независимое легкое из вентиляции. Хотя большинство больных переносят кратковременный (до 30 мин) коллапс лёгкого без развития тяжелых расстройств гомеостаза, тем не менее при FpO2 = 0,3 наступают ухудшение газообмена и деп​рессия кровообращения [Выжигина М.А. и соавт., 1985]. Ра(>2 снижается до 70 мм рт. ст. и ниже, увеличивается объем внут-рилегочного шунтирования до 40—50 % сердечного выброса [Долина О.А., 1975; Малышев В.Д., 1989]. Заслуживает внима​ния тот факт, что даже при небольшом снижении сердечного выброса происходит интенсивное (до 4 мл/кг) накопление жид​кости в интерстициальном пространстве лёгких. Этот процесс лежит в основе развития осложнений во время операции и в послеоперационном периоде в виде дыхательной и легочно-сер-дечной недостаточности [Obdrzalek S. et al., 1979; Seibold H. et al., 1979]. Накопление жидкости в интерстициальном легочном пространстве более чем вдвое по сравнению с исходной величи​ной является серьезным препятствием для оксигенации [Staub N. S., Hogg S.C., 1980; Симио Нитта, 1989].
Увеличение FrO2 до 1,0 за счет исключения закиси азота из состава вдыхаемой смеси во время внутривенной анестезии не только не корригирует накопление жидкости в интерстициаль​ном пространстве лёгких, но и даже усугубляет его. Объем общей внесосудистой жидкости увеличивается до 5—6 мл/кг. Возможно, сказывается повреждающее воздействие высокой концентрации кислорода на проницаемость сосудов микроцир-куляторного русла малого круга кровообращения [Выжиги​на М.А., 1995]. Однако при продолжительности однолегочной вентиляции не более 1 ч сердечный выброс не снижается, сохра​няется хорошая оксигенация артериальной крови. Объем внут-рилегочного шунта не становится меньшим, чем при использовании в составе дыхательной смеси закиси азота [Вы​жигина М.А. и др., 1986, 1989; Бунятян А.А. и др., 1989].
Исключительно важную роль в коррекции описанных изме-
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нений гемодинамики и газообмена сыграло применение ВЧ ИВЛ. Для вентиляции независимого лёгкого мы использовали JB4 ИВЛ в сочетании с традиционной ИВЛ зависимого лёгкого (дифференцированная ИВЛ). При этом ВЧ вентиляцию незави​симого лёгкого проводили с частотой от 100 до 400 циклов в ми​нуту при рабочем давлении от 0,1 до 0,5 кгс/см2 и отношении вдох : выдох 1 : 1 и 1 : 2. В этих условиях легкое было слегка расправлено, сохраняло розовый цвет в отличие от синюшно-фиолетового цвета коллабированного лёгкого. Дыхательные движения лёгкого были минимальными, оно занимало незна​чительный объем в плевральной полости и не мешало работе хирургов, которые отмечают, что чем выше частота дыхатель​ных движений, тем менее подвижно легкое. При увеличении частоты дыхания до 400 циклов в минуту легкое практически «стоит», податливость его улучшается. Коллабированное лег​кое более чувствительно к случайным травмирующим воздей​ствиям, чем расправленное при ВЧ ИВЛ. Хирурги положи​тельно оценили замену полного коллабирования независимого лёгкого его высокочастотной вентиляционной поддержкой. Этот прием обеспечивает снижение объема внутрилегочного шунтирования до 13—20 % сердечного выброса. В наших на​блюдениях объем общей внесосудистой жидкости в лёгких уменьшался до минимальных значений: 1—1,5 мл/кг. Одно​временно повышались РаОз (до 250—300 мм рт.ст.) и сердеч​ный выброс (до 7,5—8,5 л/мин).
Избыточная оксигенация крови при этой модификации диф​ференцированной ИВЛ позволяет использовать для традицион​ной вентиляции зависимого лёгкого закись азота с кислородом с FjO2 = 0,3. При этом РаО2 приближается к оптимальной вели​чине 120—140 мм рт.ст., но сохраняется наиболее существен​ное преимущество дифференцированной вентиляции лёгких — эффективный газообмен и низкий объем внесосудистой жид​кости в лёгких (2—2,5 мл/кг).
Реализация дифференцированной ИВЛ предполагает при​менение двухпросветных трубок для разделения дыхательных каналов обоих лёгких. К каналу интубационной трубки, веду​щему в независимое легкое, присоединяют инжектор аппарата ВЧ ИВЛ либо в него вводят катетер для подачи кислорода при необходимости повышения FiO2- Другой канал соединяют с адаптером объемного аппарата, например РО-6Н. Очень важно, чтобы трахеальная манжета интубационной трубки была коллабирована, бронхиальная же, введенная в главный бронх зависимого лёгкого, наоборот, расправлена.
Помимо того что дифференцированная вентиляция лёгких имеет чисто функциональные преимущества в торакальной хирургии, метод целесообразно применять также при наличии абсолютных показаний к разделению дыхательных каналов
(легочное кровотечение, бронхоэктазы, абсцесс лёгкого) как с целью поддержания адекватной оксигенации, так и для сана​ции пораженного лёгкого, которая улучшается в результате экспульсивного эффекта ВЧ ИВЛ.
В тех случаях, когда интубация двухпросветной трубкой не​выполнима (особенности анатомического строения дыхательных путей больного, отсутствие анестезиолога, владеющего приемами интубации двухпросветными трубками и имеющего навыки в её проведении), можно использовать высокочастотную вентиляцию обоих лёгких через однопросветную интубационную трубку, уста​новленную в трахее [Выжигина М.А. и др., 1989]. Этот способ ВЧ ИВЛ может быть применен в хирургии лёгких, если нет опаснос​ти массивной аспирации содержимого из пораженного лёгкого в здоровое при положении больного на здоровом боку во время опе​ративных вмешательств. В противном случае интубационную трубку следует сразу продвинуть в главный бронх зависимого лёгкого и проводить однолегочную ИВЛ.
Высокочастотная вентиляция обоих лёгких, как инжекци-онная, так и катетерная, обеспечивает надежные и стабильные газообмен и гемодинамику. Объем внутрилегочного шунтиро​вания при ней минимален (17—20 % от сердечного выброса) даже при выполнении травматических хирургических манипу​ляций на оперируемом легком. Объем общей внесосудистой жидкости в лёгких такой же, как и при дифференцированной ИВЛ, — 2,5—3 мл/кг, сердечный выброс 6—7 л/мин. Однако ВЧ ИВЛ через однопросветную трубку не получила широкого распространения при операциях на лёгких и органах средосте​ния из-за необходимости применять значительно большее рабо​чее давление, чем при дифференцированном режиме ИВЛ (0,8—1,0 кгс/см2) для поддержания достаточного газообмена. В этих условиях независимое легкое сильно перераздувается в отличие от зависимого, ограниченного пределами плевральной полости, что затрудняет действия оперирующих хирургов.
При необходимости проведения ВЧ ИВЛ зависимого лёгкого в сочетании с коллапсом оперируемого, что чаще всего требует​ся при операциях на главных бронхах, следует учитывать неко​торые её особенности в сравнении с традиционной одно-легочной вентиляцией. Содержание жидкости в интерстици-альном пространстве лёгких при однолегочной ВЧ ИВЛ — 2,5—3,5 мл/кг — ниже, чем при её традиционном варианте, но значительно возрастает объем венозного шунтирования — до 50 % сердечного выброса. Оксигенация артериальной крови и сердечный выброс при этом такие же, как при традиционной однолегочной ИВЛ с использованием гипероксической дыха​тельной смеси, однако нарушается элиминация углекислоты, в связи с чем происходит её постепенное накопление.
Однако существует и другая точка зрения. Так, Б.Д.Зислин
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(1990) считает, что однолегочная ВЧ ИВЛ зависимого лёгкого при коллапсе независимого имеет право на существование. По данным автора, при этом методе газообмен и гемодинамика со​ответствуют таковым при двулегочной ВЧ ИВЛ, артериальная гипоксемия не наблюдается и внутрилегочный шунт не превы​шает 11 % от сердечного выброса.
При использовании такого варианта обеспечения газообмена применение закиси азота, естественно, исключается. Авторы по​казали, что для внутривенной анестезии в этих условиях целесо​образно использовать промедол, фентанил и сомбревин, поскольку неблагоприятные гемодинамические изменения, в частности гипердинамические реакции кровообращения, выра​жены значительно меньше, что может иметь значение у больных с сопутствующей сердечной патологией [Зислин Б.Д. и др., 1990].
Совершенно очевидно, что при однолегочной ВЧ ИВЛ зависи​мого лёгкого, так же как и при традиционной однолегочной вен​тиляции, сохраняются все негативные последствия коллапса оперируемого лёгкого: повышенная хрупкость и повреждаемость ткани лёгкого в условиях механических воздействий, более выра​женные повреждения сурфактанта, что, как правило, становится причиной послеоперационных осложнений в системе дыхания. У ряда больных функциональная несостоятельность зависимого лёгкого, исходная сердечная недостаточность являются противо​показанием к выключению из вентиляции независимого лёгкого. Возможность исключить с помощью ВЧ ИВЛ'коллабирование оперируемого лёгкого является, по-видимому, наиболее сущест​венным преимуществом метода ВЧ ИВЛ в хирургии лёгких. Этот метод также во многом помог решить проблему обеспечения аде​кватного газообмена при негерметичности нижних отделов дыха​тельных путей при операциях на лёгких.
Изучение гемодинамических эффектов вариантов ИВЛ с ис​пользованием высокочастотных методик позволяет подчеркнуть, что они создают более благоприятные условия для кровообраще​ния в сравнении с традиционной ИВЛ. Результаты наших наблю​дений совпадают с данными многих исследователей, свидетель​ствующими о весьма существенной роли сердечного выброса в поддержании адекватного РаО£ во время ИВЛ. В эксперименте на животных с открытой грудной клеткой было показано достовер​ное снижение сердечного выброса при традиционной ИВЛ [Clo​wes G.H. et al., 1960; Modell H., Milkorn В., 1972, и др.], что объясняют снижением венозного возврата либо повышением ре-зистентности легочной сосудистой сети [Caldini P. et al., 1963]. При ВЧ ИВЛ, наоборот, не создается высокого РПИю не нарушают​ся условия для венозного возврата, что способствует стабилиза​ции сердечного выброса, а также не деформируются микрососуды лёгкого (как это происходит при традиционной ИВЛ) и не нару​шается приток крови к ним [Выжигина М.А. идр., 1995]. Этосу-
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щественно улучшает условия газообмена, чем и определяется высокая оксигенирующая способность ВЧ ИВЛ. Наибольшую стабильность параметров кровообращения и артериальной ок-сигенации обеспечивает дифференцированная вентиляция лёгких с использованием ВЧ ИВЛ оперируемого и традиционной ИВЛ контралатерального лёгкого.
Уменьшение объема общей внесосудистой жидкости в лёгких во время ВЧ ИВЛ, по-видимому, является следствием ПДКВ, характерного для ВЧ ИВЛ. Умеренное ПДКВ (не более 4—5 см вод. ст.), присущее применяемым нами режимам ВЧ ИВЛ, препятствуя увеличению емкости интерстициального пространства лёгких, в то же время не нарушает эффективной микроциркуляции в перибронхиальных венозных сплетениях и лимфотока, которые являются основными интерстициальны-ми дренажными коллекторами лёгких [Симбирцев С.А. и др., 1989; Симио Нитта, 1989; Martin V. et al., 1984; Staun N.S. et al., 1980]. В связи с тем что венозные капилляры не спадаются при давлении до 18 см вод.ст., отсутствие традиционных пиков давления на вдохе при ВЧ ИВЛ, по-видимому, является наибо​лее щадящим вентиляционным режимом для капиллярного со​судистого русла лёгких. J.Kudoh и соавт. (1987) отмечают как положительное явление также вибромассаж микрососудистого русла лёгких при высокочастотном способе ИВЛ.
Показания к проведению дифференцированной венти​ляции лёгких с использованием ВЧ ИВЛ:
— необходимость исключить коллабирование независимо​го лёгкого во время оперативного вмешательства на ор​ганах грудной клетки;
— негерметичность паренхимы лёгкого или наличие брон​хиальной фистулы;
— резкое снижение резервов дыхания и кровообращения, правожелудочковая сердечная недостаточность.
Дифференцированная ИВЛ особенно показана больным с легоч​ным сердцем и нарушением оксигенирующей функции лёгких. •-,
16.2. Искусственная вентиляция лёгких при операциях на трахее и бронхах
Операции на трахее и бронхах предъявляют ряд требова​ний к анестезиологическому обеспечению, среди которых спе​цифичным является необходимость поддержания эффектив​ного газообмена в условиях длительного широкого вскрытия просвета дыхательных путей. При этом, естественно, наруша​ется герметизм дыхательного контура и традиционная ИВЛ становится невозможной. *...••.
Наличие эндотрахеальной (эндобронхиальной) трубки в ды​хательных путях при большинстве вмешательств на трахее и её бифуркации нежелательно: в этом случае затрудняются дейст​вия хирургов и увеличивается продолжительность операции. Введение интубационной трубки в дистальные отрезки дыха​тельных путей со стороны операционного поля ухудшает усло​вия для резекции и адаптации анастомозируемых отрезков дыхательных путей, резко ограничивает действия хирургов. В связи с этим интубационную трубку периодически извлекают из просвета трахеи или бронха и выполняют хирургические ма​нипуляции в условиях апноэ различной продолжительности, что неизбежно приводит к нарушению газового и метаболичес​кого меостаза [Петровский Б.В. и др., 1978; Выжигина М.А. и др., 1986, 1987].
Пытаясь решить проблему поддержания газообмена при не​эффективной традиционной ИВЛ, ряд авторов предлагал про​водить операции на дыхательных путях в условиях гипер​барической оксигенации [Перельман М.И. и др., 1983; Выжи​гина М.А. и др., 1988], умеренной гипотермии [Brewer L., 1965; Simone M., 1967], с использованием экстракорпоральной окси​генации [Перельман М.И. и др., 1976; Stalpaert G. et al., 1979; Haberer G. et al., 1980] и перфузии гомологичных лёгких [Сер​гиевский B.C., 1972;СемашковВ.Т. и др., 1975].
Принципиально проблема вентиляции лёгких при операци​ях, требующих длительного широкого вскрытия просвета ды​хательных путей, была впервые решена в 1959 г. P.Gebauer — создателем метода «шунт—дыхание». Он заключался в интуба​ции дистального отрезка трахеи или бронха со стороны вскры​той плевральной полости второй интубационной трубкой, вводимой через дополнительный разрез трахеи. С тех пор метод «шунт—дыхание» стал доминирующим способом обеспечения газообмена при резекции и реконструкции трахеи [Цибу-ляк В.Н., Трусов B.C., 1973; Выжигина М.А., 1986, 1987; Bjork V. et al., 1972, и др.]. Нами разработаны варианты интра-раневой интубации дистальных отрезков дыхательных путей при различных видах трахеобронхиальных резекций (рис. 16.2). Однако все эти методы, требующие специальной технической ос​нащенности и неудобные для хирурга, оказались ненужными после внедрения в комплекс анестезиологического пособия мето​да струйной ВЧ ИВЛ. Не будет преувеличением, если мы скажем, что ни в одной области медицины ВЧ ИВЛ не оказалась столь не​заменимой, как в хирургии трахеи и бронхов.
При оперативном вмешательстве по поводу стеноза трахеи ВЧ ИВЛ была впервые применена I.Eriksson (1975). В настоя​щее время её широко используют при операциях на дыхатель​ных путях [Зислин Б.Д., 1986; Бунятян А.А., Выжигина М.А., 1995, 1996].
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Рис. 16.2. Варианты введения инту-бационной трубки для способа «шунт—дыхание».
а — на этапах линейной резекции и реконструкции трахеи; б — на этапах резекции трахеи и правосторонней пневмонэктомии; в — на этапах резекции бифуркации трахеи с ост​авлением левого лёгкого в состоянии ателектаза.
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В условиях нарушенной целостности нижних отделов дыха​тельных путей и в отсутствие герметизма дыхательного конту​ра ВЧ ИВЛ осуществляют через тонкий пластмассовый катетер, вводимый в дистальный отрезок трахеи или главного бронха. Небольшой диаметр катетера позволяет выполнять хи-
168
рургические манипуляции, не извлекая его из просвета дыха​тельных путей, т.е. не прерывая вентиляцию и не затрудняя при <этом работу хирурга. Диаметр катетера зависит от размера дыха​тельных путей больного. Обычно используют катетер с внутрен​ним диаметром 3 мм. Шведская фирма «Medata» поставляет специально разработанные катетеры с одним торцовым и четырь​мя боковыми отверстиями. Поток газа через боковые отверстия выталкивает кровь и фрагменты тканей в краниальном направле​нии, предупреждая, таким образом, их аспирацию и последую​щие респираторные осложнения. Однако принципиально можно использовать любой пластмассовый катетер подходящего диамет​ра, например применяемый для ангиографии.
Перед операцией анестезиолог должен внимательно ознако​миться с особенностями патологии трахеи и бронхов на основа​нии клинических, рентгеновских и бронхологических данных, а затем обсудить и согласовать с хирургом (!) план операции, возможные варианты анестезии, интубации и способы ИВЛ с учетом особенностей каждого этапа операции. При значитель​ной обструкции дыхательных путей необходимо избегать глу​бокой седации и тем более депрессии дыхательного центра из-за высокого риска развития ОДН. У больных с выраженной об​струкцией и стридором, когда в дыхании принимают участие вспомогательные мышцы, противопоказано назначение атро​пина и других препаратов, угнетающих секрецию, так как они создают условия для образования пробок из бронхиального сек​рета, которые располагаются в месте сужения и могут привести к почти полной закупорке воздухоносных путей.
В анестезиологическом обеспечении операций на трахее и бронхах важнейшая роль принадлежит созданию методик то​тальной внутривенной анестезии, позволяющих исключить закись азота из состава дыхательной смеси и использовать для ИВЛ гипероксические газовые смеси.
Наличие у больного стридора и декомпенсации дыхания во время операции, выполняемой в связи с обструкцией дыхательных путей опухолью либо Рубцовым процессом, диктует необходимость применения гипероксической смеси с самого начала общей анесте​зии. Во всех других случаях мы использовали «альтернирующую» методику обезболивания [Бунятян А.А. и др., 1986,1989].
Введение в наркоз и интубация — очень опасный и ответст​венный этап анестезии в хирургии трахеи. Он одинаково сло​жен при операциях как на шейном, так и на грудном отделах трахеи. Потенциальные опасности этого периода требуют при​сутствия в операционной полностью подготовленного к выпол​нению вмешательства оперирующего хирурга.
Индукцию в анестезию проводят путем последовательного введения 10—20 мг седуксена, 100—200 мл 0,1 % раствора кетамина в изотоническом растворе хлорида натрия со скорос-
169
тью 20 мл/мин (либо тиопентала натрия или гексенала 1,5— 2 мг/кг), 0,2—0,3 мг фентанила или 10—15 мг дипидолора.
Во время традиционной ИВЛ анестезию поддерживают с помощью закиси азота, а при ВЧ ИВЛ — внутривенной инфу-зии 0,1 % раствора кетамина со скоростью 1—4 мг/кг в час в сочетании с введением фентанила (0,1—0,2 мг) или дипидоло​ра (5—15 мг), дроперидола (2,5—7,5 мг), павулона (ардуана) (0,06—0,09 мг/кг) или тубарина (0,4—0,5 мг/кг).
В настоящее время при опухолях трахеи с целью профилак​тики осложнений мы выполняем предварительную предопера​ционную лазерную деструкцию опухолевой массы в просвете трахеи в условиях ВЧ ИВЛ.
Начальный и заключительный этапы операции обычно выпол​няют с применением традиционной ИВЛ через эндотрахеальную интубационную трубку, а на основном этапе операции, когда необ​ходимо длительное широкое вскрытие просвета дыхательных путей, проводят ВЧ ИВЛ. Попеременное использование интуба-ционных трубок и инсуффляционных катетеров на фоне чередова​ния методов анестезии — ингаляционной, N20 + qz (2:1) и внутривенной кетаминовой — предотвращает развитие интра- и послеоперационной дыхательной недостаточности при операциях на трахее и главных бронхах [Бунятян А.А. и др., 1988].
С целью обеспечения эффективной оксигенации и удаления углекислого газа на этапах операции, связанных с вскрытием просвета нижних отделов дыхательных путей, ВЧ ИВЛ прово​дят при частоте 100—200 циклов в минуту, рабочем давлении 3—3,5 кгс/см2, отношении вдох : выдох 1:2 — 1:1.
ВЧ ИВЛ осуществляют по-разному в зависимости от уровня и вида резекции, плана и особенностей выполнения операции. При резекции и реконструкции трахеи катетер для ВЧ ИВЛ проводят в нижележащие отделы дыхательных путей двумя основными способами:
1) через интубационную трубку;
2) со стороны операционного поля в дистальные отрезки трахеи или бронхов.
Например, при операциях на шейном и грудном отделах трахеи в период резекции и наложения задних швов анастомо​за катетер вводят через интубационную трубку сквозь опера​ционное поле в дистальный отрезок трахеи (рис. 16.3,а).
При этом следует иметь в виду, что при крайних степенях стеноза катетер может практически полностью обтурировать оставшийся просвет трахеи и создать препятствие выдоху. В связи с этим рекомендуется проводить катетер через интуба​ционную трубку и область стеноза только после вскрытия про​света трахеи ниже препятствия [Chiaranda M., Giunta P., 1984]. В период формирования передних швов анастомоза ка-
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Рис. 16.3. Последовательность введения катетеров для ВЧ ИВЛ при опера​циях на шейном и грудном отделах трахеи.
а — при наложении швов на заднюю стенку анастомоза; б — на переднюю стенку анастомоза.
тетер для ВЧ ИВЛ может быть введен в дистальный отрезок трахеи через интубационную трубку (рис. 16.3,6).
При выполнении операции линейного протезирования шей​ного или грудного отдела трахеи во время резекции и наложе​ния дистального анастомоза ВЧ ИВЛ проводят через катетер, введенный в отрезок трахеи со стороны операционного поля. При формировании проксимального анастомоза катетер вновь вводят со стороны интубационной трубки через просвет протеза в дистальный отрезок трахеи и проводят ВЧ ИВЛ обоих лёгких.
При операции на надбифуркационном отделе трахеи на этапе резекции пораженного участка и при наложении задних швов анастомоза катетеры вводят через эндотрахеальную интубацион​ную трубку либо со стороны операционного поля и проводят их в главные бронхи обоих лёгких. В последнем случае на заключи​тельном этапе при наложении швов на переднюю стенку анасто​моза вентиляционные катетеры снова проводят через инту​бационную трубку сквозь операционное поле в главные бронхи обоих лёгких. Таким образом, на всех этапах основного периода операции выполняют ВЧ ИВЛ обоих лёгких, что обеспечивает оптимальное состояние газообмена и кровообращения.
Наиболее сложным представляется проведение ВЧ ИВЛ при операциях на бифуркации трахеи. По данным H.Korkenrant (1987), H.Koga (1986) и нашим наблюдениям, длительная высо​кочастотная однолегочная вентиляция сопровождается разви​тием гиперкапнии. В связи с этим мы разработали варианты введения вентиляционных катетеров, обеспечивающие высоко​частотную вентиляцию обоих лёгких на всех этапах резекции и реконструкции либо протезирования бифуркации трахеи. При
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Рис. 16.4. Последовательность введения катетеров для ВЧ ИВЛ при проте​зировании бифуркации трахеи (вид сзади).
а — на этапе резекции; б — на этапе наложения анастомоза левого главного бронха с левой браншей протеза; в — на этапе наложения анастомоза правого главного бронха с правой браншей протеза.
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резекции и реконструкции либо протезировании бифуркации трахеи для вентиляции обоих лёгких используют одновремен​но два катетера, соединенных с двумя аппаратами ВЧ ИВЛ. Че​редование и последовательность введения каждого из катете​ров определяются этапом операции и последовательностью на​ложения трахеальных анастомозов. Чаще всего на этапе резек​ции катетеры для ВЧ ИВЛ вводят в дистальные отрезки главных бронхов со стороны операционного поля (1-й этап ВЧ ИВЛ; рис. 16.4,а), а при формировании трахеальных и трахео-бронхиальных анастомозов вновь поочередно вводят через ин-тубационную трубку, проводят сквозь просветы анастомозиру-емых дыхательных путей или просветы браншей протеза в главные бронхи обоих лёгких (2-й и 3-й этапы ВЧ ИВЛ; рис. 16.4,6 и в).
ВЧ ИВЛ обоих лёгких на основном этапе операции на тра​хее и главных бронхах при достаточной их длине позволяет поддерживать удовлетворительное состояние основных пока​зателей газообмена и гемодинамики (РаОз до 200 мм рт.ст., РаССО2  30—32 мм рт.ст., сердечный выброс 6,5—7,0 л/мин, внутрилегочный шунт 19—22 % от МОС, систолическое дав​ление в легочной артерии 14—18 мм рт.ст., количество общей внесосудистой жидкости в лёгких 2,5—3,0 мл/кг).
ВЧ ИВЛ неэффективна, если после пересечения дыхатель​ных путей длина дистального отрезка трахеи или главного бронха, в который вводят вентиляционный катетер, меньше 2,5—3 см. В этих случаях в дистальный отрезок дыхательных путей мы рекомендуем вводить армированную трубку и при​менять систему «шунт—дыхание», как было у одного из на-
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Рис. 16.5. ВЧ ИВЛ при операциях на глаэных бронхах (схема), а — резекция главного бронха; б, в — наложение швов анастомоза.
блюдавшихся нами больных, которому выполнили резекцию 11 колец и протезирование грудного отдела трахеи по поводу аденокистозного рака.
ВЧ ИВЛ имеет большие преимущества перед другими мето​дами ИВЛ при операциях по поводу бронхоплевральных сви​щей, в первую очередь свищей главных бронхов, образу​ющихся после пневмонэктомии. Проведение ВЧ ИВЛ не требу​ет герметичности дыхательного контура, создает оптимальные условия для работы хирурга, препятствует аспирации крови.
При пластических операциях на бронхах на основном этапе операции однолегочную струйную ВЧ ИВЛ осуществляют через катетер, вводимый в просвет дыхательных путей со сто​роны операционного поля либо через интубационную трубку (рис. 16.5). Можно также использовать инжекционную ВЧ ИВЛ, присоединяя инжектор аппарата ВЧ ИВЛ к интубацион-ной трубке, введенной в просвет главного бронха. Надувная манжета интубационной трубки должна быть коллабирована. Однолегочную ВЧ ИВЛ проводят в течение 3—4 ч при опера​циях по поводу опухолей и Рубцовых стенозов бронхов и брон​хиальных фистул. При этом обеспечивается высокое РаСО2 , однако недостаточно удаляется углекислота и РаССО2  повыша​ется до 50,0—75,0 мм рт. ст., значительно увеличивается ве​нозное шунтирование (до 43—45 %) и общая внесосудистая жидкость (до 3,0—4,0 мл/кг). Тем не менее показатели цент​ральной гемодинамики в условиях однолегочной ВЧ ИВЛ сви​детельствуют о лучшем состоянии кровообращения, чем при традиционной однолегочной ИВЛ [Выжигина М.А. и др., 1995]. К такому же выводу пришли H.Koga и соавт. (1986).
Технику резекции бронхов с высокочастотной вентиляцией использовали M.McKinney (1988), N.Koga и соавт. (1986), F.Guinta (1985). Сложности возникали при резекции бифуркации трахеи с левосторонней пневмонэктомией из стернотомного доступа. Мы
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применяли традиционную ИВЛ левого и ВЧ ИВЛ правого (оста​ющегося) лёгкого. Для облегчения выполнения хирургических манипуляций левый главный бронх после его пересечения переводили из зоны операционных действий в левую сторону от аорты. В него вводили армированную интубационную трубку, соединяли её с системой «шунт—дыхание» и осуществляли традиционную ИВЛ. В правый главный бронх вводили катетер со стороны оротрахеальной интубационной трубки сквозь опе​рационное поле и соединяли его с аппаратом ВЧ ИВЛ. Незави​симая вентиляция лёгких обеспечивала оптимальный газо​обмен и минимальное воздействие на кровообращение: увели​чивался сердечный выброс, снижались давление в легочной ар​терии, объем венозного шунтирования, общее легочное и легочно-артериальное сопротивление, уменьшалось \ количест​во интерстициальной и внутриклеточной жидкости в лёгких.
У 3 из 316 больных (0,9 %), которым были произведены операции на трахее, возник напряженный пневмоторакс, свя​занный с применением ВЧ ИВЛ. Во всех случаях причиной напряженного пневмоторакса была обтурация просвета трахеи пальцем хирурга в процессе операции. (Следует отметить, что в этом плане целесообразно использовать ВЧ-респираторы, по​зволяющие мониторировать давление в дыхательных путях и прекращающие подачу газовой струи при повышении РПик)-
Таким образом, полученные нами данные свидетельствуют о высокой эффективности ВЧ ИВЛ в поддержании газообмена и об отсутствии негативных влияний на кровообращение при анесте​зиологическом обеспечении операций на трахее и бронхах.
Чередование методик внутривенной и ингаляционной анес​тезии, объемной, высокочастотной и дифференцированной не​зависимой вентиляции лёгких, согласно виду и этапу опе​ративного вмешательства, позволяет обеспечить эффективный газообмен на всех этапах реконструктивно-пластических опе​раций на трахее и бронхах и обеспечивает стабильное состояние кровообращения в большом и малом кругах. ВЧ ИВЛ предо​ставляет уникальные возможности для управления вентиля​цией и газообменом на этапе резекции и реконструкции либо протезирования трахеи и её бифуркации и, с этой точки зрения, не имеет альтернативы.
Сформулируем основной принцип анестезиологии в легоч​ной и трахеобронхиальной хирургии.
Не только каждому больному свой метод анестезии и ИВЛ, но и каждому этапу операции своя методика рес​пираторной поддержки и анестезиологической защиты.
В будущем этот принцип, по нашему мнению, может быть распространен на другие области хирургии и анестезиологии.
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Г л а в а 17
ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ В НЕКОТОРЫХ СПЕЦИАЛЬНЫХ РАЗДЕЛАХ АНЕСТЕЗИОЛОГИИ
17.1. Искусственная вентиляция лёгких • <
при операциях на гортани
Обширные операции на верхних отделах дыхательных путей, особенно при онкологических заболеваниях, требуют специального подхода к выбору методики респираторной под​держки. Здесь, так же как и в трахеобронхиальной хирургии, каждому виду и этапу операции должен соответствовать свой метод ИВЛ. Операции резекции гортани с удалением шейных лимфатических узлов и клетчатки с точки зрения вентиляци​онного обеспечения наиболее просты, поскольку в начале опе​ративного вмешательства на фоне ИВЛ через оротрахеальную трубку производят трахеостомию, в дальнейшем ИВЛ проводят через трахеостомическую канюлю. При гемиларингэктомии ИВЛ обеспечивают двумя методами. Первый — традиционная вентиляция через оротрахеальную трубку, проведенную ниже зоны хирургических манипуляций. Однако эта трубка значи​тельно нарушает условия хирургического комфорта, что отра​жается на длительности и качестве выполнения операции. Второй метод — ВЧ ИВЛ, осуществляемая через катетер, про​веденный через эндотрахеальную трубку, конец которой нахо​дится выше зоны операции. После вскрытия просвета гортани хирург выводит конец трубки в операционную рану и прошива​ет прочной нитью. Затем анестезиолог подтягивает трубку вверх, а концы нити остаются в операционном поле. После окончания основного этапа операции трубку возвращают в про​свет дыхательных путей, подтягивая за фиксирующую её нить. Через эндотрахеальную трубку ниже зоны операции в трахею вводят тонкий инсуффляционный катетер, конец которого дол​жен находиться на 3—4 см выше карины. Катетер можно вво​дить и со стороны операционного поля в нижележащий отрезок дыхательных путей. Эту манипуляцию выполняет хирург, ко​торый в процессе операции должен следить за правильным по​ложением катетера. С точки зрения хирургического комфорта, такой способ введения катетера более удобен на основном этапе операции. Как известно, эти операции могут сопровождаться значительным кровотечением с затеканием крови в просвет ды​хательных путей. Чрескатетерная ВЧ ИВЛ препятствует аспи​рации крови в глубокие отделы дыхательных путей (см. главу 7).
При такой методике респираторной поддержки очень важно полное взаимодействие анестезиолога и хирурга.
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Во время оперативных вмешательств по поводу онкологи​ческого процесса в полости рта (миндалины, корень языка и др.) целесообразно использовать назотрахеальную интубацию с применением либо традиционной, либо струйной ВЧ ИВЛ. При этом необходимо внимательно следить за правильным по​ложением трубки, особенно на основном этапе операции.
В последние годы при хирургическом лечении продуктив​ных процессов гортани и трахеи широко используют эндола-рингеальные вмешательства с применением в качестве хирур​гического инструмента высокоэнергетического лазера [Страш-нов В.И. и др., 1987]. Обеспечение ИВЛ в эндоларингеальной хирургии можно осуществлять различными способами.
Традиционная ИВЛ с применением эндотрахеальных тру​бок малого диаметра обладает рядом недостатков и ограниче​ний, связанных со сложностью выполнения оперативного вмешательства из-за недостаточного обзора операционного поля, ограничения свободы манипуляций хирурга, опасности повышения внутригрудного давления и нарушения элимина​ции СО2 [Хечинашвили С.Н., 1987].
Нормочастотная струйная ИВЛ, осуществляемая через спе​циальный инжектор в области проксимального отверстия ла​рингоскопа или через эндотрахеальный катетер, в большинстве случаев позволяет обеспечить адекватный газообмен и создает удовлетворительные условия работы хирурга.
Основные недостатки способа:
— возможность аспирации крови, слизи, операционного материала в нижележащие отделы дыхательных путей;
— повышение внутрилегочного давления при большом ды​хательном объеме может привести к баротравме лёгких и гемодинамическим нарушениям;
— сохранение выраженного дрожания голосовых связок '* при смене фаз дыхательного цикла и дыхательных дви​жениях грудной стенки вызывают смещение опорного ларингоскопа, что усложняет работу хирурга.
Высокочастотная струйная ИВЛ представляется в настоя​щее время оптимальным методом [Roubi J.J., 1994, и др.].
Чрескатетерный способ струйной ВЧ ИВЛ реализуется в двух вариантах. В первом — инсуффляционный катетер вводят через естественные дыхательные пути. Для обеспечения аде​кватной вентиляции лёгких требуется применение высокого рабочего давления сжатого газа (3—5 кгс/см2), необходимого для преодоления большого сопротивления катетеров с внутрен​ним диаметром 1,4—2,0 мм. Катетер обычно располагают в об​ласти задней комиссуры и фиксируют клинком ларингоскопа к боковой стенке ротоглотки.
При стенозе гортани I—II степени оротрахеальная интуба-
ция катетером обычно не вызывает затруднений, в то время как применение специально разработанной для эндоларингеальной » хирургии трубки фирмы %Rusch», может оказаться неудачным [Колотилов Л.В., 1988].
Для исключения аспирации из операционного поля и неравно​мерности вентиляции правого и левого лёгких выходное отверс​тие катетера должно находиться ниже уровня голосовых складок не менее чем на 8 см и на 5—6 см выше бифуркации трахеи. С уче​том средних размеров трахеи расстояние выходного конца от уровня карины у женщин и детей может быть соответственно уменьшено до 4 см и 2—2,5 см [Колотилов Л.В., 1988].
Для предупреждения воспламенения эндотрахеальных трубок и катетеров из полимерных материалов необходимо применять катетеры и интубационные трубки из негорючих материалов (тефлон, фторопласт) или металлизированные, выдерживающие относительно длительное воздействие лазерного луча (40—60 с), или проводить струйную ВЧ ИВЛ сжатым воздухом или дыха​тельной смесью с FpO2 не более 0,4—0,5 [Страшнов В.И. и др., 1989]. Отметим здесь, что еще большая опасность воспламенения возникает при применении не лазера, а электрокоагулятора. В последнем случае необходимо не только использовать указан​ные меры предосторожности, но и обязательно (!) за 15—20 с до включения электроножа прерывать ВЧ ИВЛ.
Недостатки чрескатетерной струйной ВЧ ИВЛ:
— ограничение манипуляций хирурга при вмешательствах в области задней комиссуры;
" — сохранение опасности имплантации опухолевых клеток '*" в нижерасположенные отделы дыхательных путей у больных опухолями гортани;
— невозможность быстро возобновить ИВЛ в послеопераци​онном периоде после удаления катетера.
Вторым вариантом струйной вентиляции лёгких является чрескожная транстрахеальная ВЧ ИВЛ (рис. 17.1). Длина вве​денной части катетера в трахею не должна быть меньше 3— 4 см, в противном случае возможен разворот катетера в трахее и внезапное нарушение вентиляции лёгких (см. главу 3).
Основные преимущества данного варианта:
— свободное операционное поле, свобода манипуляций хирурга; * — малая амплитуда колебаний голосовых связок;
— предохранение от аспирации вследствие наличия прак​тически постоянного потока из лёгких (экспульсивный эффект ВЧ ИВЛ);
— исключение опасности воспламенения катетера, находя​щегося вне операционного поля при работе с высоко​энергетическим лазером (но не электрокоагулятором!);
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Рис. 17.1. Способы введения катетера для ВЧ ИВЛ при опухолях трахеи, а — игла для подачи газовой струи введена в трахею путем пункции ниже опухоли; б — вторая игла для декомпрессии введена выше первой при значительной обструкции трахеи; в — металлический зонд или плотный пластиковый катетер для подачи газа проведен через гортань ниже уровня поражения.
— возможность быстро возобновить респираторную под​держку в раннем послеоперационном периоде при появ​лении признаков ОДН (если оставить катетер в трахее после операции).
На начальном этапе оперативного вмешательства при выра​женном стенозе гортани для исключения чрезмерной задержки газа в лёгких струйную ВЧ ИВЛ следует проводить с частотой 100—120 циклов в минуту при отношении вдох : выдох 1:4 — 1 : 3. В дальнейшем, по мере удаления патологических тканей и увеличения просвета гортани, можно использовать частоту 120—150 в минуту при отношении вдох : выдох не более 1:2.
Особого внимания требуют действия хирурга при введении до​полнительного инструмента или пальцев в область голосовой щели и подскладочного пространства: проведение гемостаза с по​мощью тампона, изменение положения оси тубуса ларингоскопа и другие аналогичные манипуляции могут быть опасны в плане со​здания «искусственного» стеноза гортани и развития резкого по​вышения внутрилегочного давления и баротравмы лёгких. Важно, чтобы это понимали не только анестезиологи, но и хирурги (!). Если же хирургическая ситуация требует выполнения каких-либо дей​ствий, нарушающих проходимость гортани для выдыхаемого воз​духа, целесообразно переходить на ручной режим управления ИВЛ, струйную нормочастотную ИВЛ с удлиненным выдохом или «прерывистый» режим струйной ВЧ ИВЛ.
Кратковременное повышение частоты вентиляции до 200—
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240 циклов в минуту и отношения вдох : выдох до 1 : 1,5 или 1 : 1 целесообразно лишь в случае усиления капиллярного • кровотечения во время операции. Данный режим предохраня​ет от аспирации крови в дистальные отделы дыхательных путей, облегчает её удаление из операционного поля и умень​шает кровотечение («тампонада давлением»).
У хронических канюленосителей струйную ВЧ ИВЛ можно осуществлять путем введения катетера в трахею через трахео-стому. Независимо от варианта применения струйной ВЧ ИВЛ у данной категории больных элиминация ССО2  происходит эф​фективнее в связи с низким сопротивлением выдоху.
Рациональная тактика проведения ИВЛ позволяет обеспе​чить адекватный газообмен и стабильную гемодинамику на всех этапах оперативного вмешательства. При чрескатетерных способах ВЧ ИВЛ РаСО2  колеблется от 170 до 200 мм рт.ст., име​ется тенденция к развитию гиперкапнии (повышение РаСО£ до 45—47 мм рт.ст.). При инжекционном способе РаО2 оказывает​ся несколько ниже — 150—180 мм рт.ст. (вследствие инжекци-онного эффекта) на фоне умеренной гипокапнии — РаССО2  33—35 мм рт.ст. [Колотилов В.В., 1988; Страшнов В.И. и др., 1989; Плужников М.С. и др., 1990; Ем-Ен-Гир, 1991].
При рецидивирующих грубых Рубцовых поражениях гор​тани и верхнего отдела трахеи для восстановления их просвета производится операция наложения ларинготрахеофиссуры, при которой в дыхательные пути помещают Т-образную сили​коновую трубку. Эта трубка остается в дыхательных путях в течение нескольких месяцев. На ней формируется рубцовый канал, который в дальнейшем не сужается. Во время опера​ции респираторную поддержку можно проводить через оро-трахеальную трубку или трахеостомическое отверстие (боль​ные, как правило, канюленосители) до момента вскрытия про​света дыхательных путей ниже сужения. Затем в трахею со стороны операционной раны вводят инсуффляционный кате​тер для ВЧ ИВЛ. После рассечения рубцовых тканей оротрахе-альную трубку продвигают ниже уровня операции и на ней выполняют формирование ларинготрахеофиссуры.
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17.2. Искусственная вентиляция лёгких r.v л ,-,,,• при эндоскопических процедурах ' ; <
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Спектр эндоскопических процедур достаточно широк и раз​нообразен, среди них есть полостные эндоскопические опера​ции, диагностические и лечебные процедуры на желудоч​но-кишечном тракте и трахеобронхиальном дереве. Все они требуют определенного анестезиологического обеспечения, на​чиная от местной анестезии и кончая наркозом в условиях
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ИВЛ. Выбор метода анестезиологической защиты определяется зоной вмешательства, характером и продолжительностью вме​шательства и индивидуальными особенностями больного, а также техническими возможностями эндоскописта.
Показания к общей анестезии и ИВЛ при эндоскопии:
— полостные эндоскопические операции на органах груд​ной и брюшной полостей;
nji— эндоскопические операции на пищеводе, желудке, ки-**'. шечнике и желчных путях, проводимые через просвет ; желудочно-кишечного тракта;
— эндоскопические операции и сложные процедуры на ды​хательных путях.
Респираторная поддержка в полостной эндоскопичес​кой хирургии. В настоящее время при помощи эндоскопичес​кой техники выполняют разделение плевральных сращений, биопсию лёгкого и плевры, частичные резекции лёгкого, пре​цизионное удаление периферических новообразований и ино​родных тел, холецистэктомии, аппендэктомии, резекции кишки, гинекологические операции, грыжесечения и др.
Особенности анестезиологического обеспечения этих опера​ций связаны с введением в брюшную и плевральную полости газа (ССО2 ) для обеспечения манипуляционного пространства. При введении газа в плевральную полость наступает сдавление лёгкого, смещение и сдавление средостения и крупных сосудов, нарушается венозный возврат. В случае слишком быстрого вве​дения газа могут развиться нарушения сердечной деятельности (аритмия, гипотония). Создание манипуляционного простран​ства может быть облегчено коллабированием соответствующе​го лёгкого, что позволяет значительно уменьшить объем вводимого газа. В связи с этим для ИВЛ целесообразно исполь​зовать двухканальные трубки (см. главу 3). При необходимости умеренного расправления лёгкого для облегчения работы хи​рурга и предохранения ткани лёгкого от механических повреж​дений при полном коллапсе рекомендуется применять дифференцированную вентиляцию (см. главу 16). Высокочас​тотную вентиляционную поддержку оперируемого лёгкого проводят при рабочем давлении 0,2— 0,3 кгс/см2, частоте 180— 200 циклов в минуту и отношении вдох : выдох 1 : 2— 1:3. От​метим, что у большинства больных, которым выполняли эндоскопическую биопсию лёгкого по поводу первичной легоч​ной гипертензии и интраоперационно использовали ВЧ ИВЛ, в послеоперационном периоде наступало улучшение общего со​стояния. Можно предположить, что этот эффект связан с вибро​массажем сосудистого русла лёгких и восстановлением части микроциркуляторной поверхности.
Для выбора режимов ИВЛ при эндоскопических операциях
на органах брюшной полости основное значение имеет компрес​сия, создаваемая введением газа, который оттесняет вверх диа​фрагму и сдавливает нижнюю полую вену. Эти нарушения усугубляются, если при операциях на органах малого таза боль​ной придают положение Тренделенбурга, особенно при избы​точной массе тела пациентки. Десерозирование брюшных органов в процессе операции сопровождается всасыванием СОз [Бунятян А.А. идр., 1995], приводит к гиперкапнии, хотя и временной, но иногда достигающей достаточно высокого уровня (более 50 мм рт.ст.). В связи с этими особенностями требуется проведение традици​онной ИВЛ с МОД, превышающим расчетные величины на 30—35 %, и с дополнительным увеличением объема на этапе десерозирования, за счет как увеличения дыхательного объема, так и частоты вентиляции,N таким образом, чтобы рпик не превышало 20 см вод.ст. В настоящее время имеется опыт успешного проведения респираторной поддержки при этих операциях с помощью гортанной маски (см. главу 3) без инту​бации трахеи [Бунятян А. А., Долбнева Е. Л., 1996].
Респираторная поддержка при бронхоскопии. Бронхо​скопические процедуры носят не только диагностический ха​рактер, часто при них выполняют различные сложные манипуляции (лазерная деструкция опухолей, гемостаз при кровотечении, биопсия, окклюзия бронхов различного калиб​ра, удаление инородных тел и др.). Основные проблемы для анестезиолога — манипуляции внутри дыхательных путей с введением в их просвет различных инструментов и открытый дыхательный контур, поэтому главными методами респиратор​ной поддержки являются струйные способы ИВЛ и ВВЛ. При использовании жесткого бронхоскопа (типа Фриделя) струй​ную ИВЛ обычно проводят через специальный канал в тубусе аппаратом «Эол» под давлением 2—4 кгс/см2. К сожалению, эф​фективность этого метода снижается при повышении сопротив​ления дыхательных путей и снижении растяжимости лёгких.
При выполнении процедур, требующих синхронизации ритма ИВЛ с работой эндоскописта, целесообразно проведение струйной ИВЛ с ручным управлением путем периодического пережатия шланга, подводящего кислород, или с помощью механического прерывателя потока. Чаще используют частоту 60 циклов в мину​ту [Borg U. et al., 1980], хотя отдельные авторы рекомендуют про​водить струйную ИВЛ с большей частотой — 100 циклов в минуту [Юдин В.А., 1986]. Показано, что бронхоскопия в условиях струйной ИВЛ через жесткий тубус обеспечивает адекватный га​зообмен во время длительных манипуляций даже у тяжелоболь​ных с сердечной недостаточностью [Scheek P.A., Mallios С., 1984].
При проведении фибробронхоскопии рекомендуется осу​ществлять респираторную поддержку методом чрескатетерной ВЧ ИВЛ. Методика легко воспроизводима не только в стацио​наре, но и в амбулаторной практике [Кассиль В.Л. и др., 1995].
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Показания к ВЧ ИВЛ при фибробронхоскопии:
•— хроническая дыхательная недостаточность II—III ст.;
— артериальная гипертония, резистентная к гипотензив​ной терапии;
— нестабильная стенокардия;
— нарушения ритма сердца;
.,-,— частое проведение длительных лечебных процедур у тя​желобольных.
ВЧ ИВЛ осуществляют через плотный пластиковый катетер, который под местной анестезией вводят в трахею через нижний носовой ход. При этом можно использовать методику Сельдинге-ра: вначале через носовой ход в трахею проводят фибробронхо-скоп, через его биопсийный канал вводят гибкий проводник и удаляют бронхоскоп, оставляя проводник в трахее. Надев катетер на проводник, его вводят в трахею, а проводник удаляют. Начи​нать ВЧ ИВЛ можно только после введения фибробронхоскопа через рот в трахею, убедившись в правильном положении катете​ра (его конец должен находиться на 3—4 см выше карины тра​хеи). Обычно используют рабочее давление 1,2—2 кгс/см2, частоту вентиляции 110—120 циклов в минуту и отношение вдох : выдох 1:2. При наличии гиперкапнии рабочее давление рекомендуется увеличить до 2,5—3 кгс/см2. Процедуру можно выполнять в положении больного сидя, кроме случаев крайне тя​желого состояния пациента. Не следует обязательно добиваться прекращения самостоятельного дыхания, можно проводить рес​пираторную поддержку в режиме ВВЛ, хотя примерно у 25 % больных наступает апноэ при ясном сознании. Субъективно боль​ные легко переносят даже длительные процедуры и манипуля​ции. Практически не наблюдается учащения пульса и повы​шения артериального давления, что существенно для больных с сердечной недостаточностью и гипертонической болезнью. Пре​кращать струйную ВЧ ИВЛ после окончания процедуры необхо​димо путем постепенного снижения рабочего давления.
Применение описанной методики практически полностью исключает отказ от процедуры в связи с тяжелым состоянием больного.
В экстренной ситуации возможно проведение струйной ВЧ ИВЛ и через биопсийный канал фибробронхоскопа, однако этот метод менее эффективен. ИВЛ приходится периодически прерывать для выполнения манипуляций и аспирации мокро​ты. Следует помнить, что при проведении конца фиброскопа в один из главных, а тем более долевых и сегментарных бронхов струя кислорода подается в ограниченный участок лёгкого, что может привести к его баротравме.
РАЗДЕЛУ
i '
ИСКУССТВЕННАЯ И ВСПОМОГАТЕЛЬНАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ И РЕАНИМАТОЛОГИИ
Применение методов респираторной поддержки в интенсив​ной терапии и реаниматологии имеет существенные особеннос​ти. Во-первых, её применяют как меру спасения жизни, при крайне тяжелом состоянии больных. Если задача анестезиоло​га — не допустить развития опасных для жизни осложнений, то задача реаниматолога — оказать помощь больному, когда эти осложнения уже развились. При этом следует использовать все доступные методы респираторной поддержки по показаниям, которые нельзя считать окончательно установленными.
Во-вторых, продолжительность респираторной поддержки в интенсивной терапии очень часто исчисляется не часами, а сутками, неделями, в отдельных наблюдениях месяцами и даже годами. Столь длительная респираторная поддержка предъявляет высокие требования не только к аппаратуре, но и ко всему медицинскому персоналу, требует уделять большое внимание ряду организационных вопросов.
В-третьих, методы респираторной поддержки в интенсив​ной терапии чаще всего применяют на фоне нарушенного, но сохраненного самостоятельного дыхания, при этом возникает ряд проблем, например адаптации этих методов к данному больному.
Этим, а также другим особенностям применения ИВЛ и ВВЛ при острой дыхательной недостаточности различного ге-неза посвящены главы данного раздела.
Г л а в а 18
ОБЩИЕ ПОКАЗАНИЯ К ИСКУССТВЕННОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЁГКИХ В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ И РЕАНИМАТОЛОГИИ
Несмотря на многочисленные работы, посвященные показа​ниям к ИВЛ при интенсивной терапии, и многолетнее изучение данного вопроса, его нельзя признать окончательно решенным. Это вопрос первостепенной важности, так как от своевременно-
183
го начала респираторной поддержки во многом зависит её эф​фективность. Одна из самых частых ошибок при лечении боль​ных с ОДН — позднее начало ИВ Л.
Ретроспективный анализ показывает, что среди наиболее тяжелого контингента больных с ОДН (массивная кровопотеря, разлитой перитонит, послеродовая эклампсическая кома, кри​тическая черепно-мозговая травма, тяжелая множественная травма, множественный перелом ребер, механическая асфик​сия), которым потребовалась длительная ИВЛ, летальность со​ставила в среднем 55,2 %. Если ИВЛ начинали в течение первых 3 ч от момента появления признаков дыхательной недо​статочности, то летальность равнялась 37,1 %, в промежутке от 3 до 6 ч —52,5 %, а позже 6 ч —80,6 % [Кассиль В.Л., 1987]. Однако известно, что далеко не каждый больной с признаками дыхательной недостаточности нуждается в ИВЛ. Установление точных критериев, позволяющих своевременно начать респи​раторную поддержку, когда она становится действительно не​обходимой, имеет большое практическое значение, поскольку позволяет избежать фатальной потери времени, когда все ле​чебные мероприятия становятся малоэффективными или даже бесполезными из-за развития необратимых процессов в органах и тканях вследствие длительной гипоксии.
До относительно недавнего времени решение о необходимос​ти начать ИВЛ носило достаточно драматический характер. Прибегнуть к ИВЛ — значило произвести интубацию трахеи (далеко не безразличное мероприятие у больного, находящего​ся в состоянии выраженной гипоксии), на длительный срок обездвижить пациента и лишить его возможности разговари​вать и нормально питаться, нарушить дренажную функцию дыхательных путей, в значительной степени поставить его жизнь в зависимость от квалификации и добросовестности ме​дицинского персонала. Все эти соображения, а также отсутст​вие полноценных современных респираторов часто заставляли врача пытаться сделать все возможное, чтобы избежать ИВЛ.
В настоящее время положение во многом изменилось. Зна​чительное число отделений реанимации имеет не только опыт ведения тяжелобольных на ИВЛ, но и современное оборудова​ние. А главное — разработаны и активно внедряются в прак​тику способы проведения ИВЛ и ВВЛ без интубации трахеи — через носовую или лицевую маску, а также через катетер (см. главу 3). Это позволяет прибегнуть к частичному протезирова​нию дыхания (методы ВВЛ), в любой момент по показаниям прервать и возобновить респираторную поддержку, сохранить функции верхних дыхательных путей. Это позволяет также начать респираторную поддержку на более ранних этапах ОДН, когда еще нет прямых показаний к ИВЛ, но состояние больного вызывает беспокойство. В этих случаях методы ВВЛ
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можно применить сеансами, определить её эффективность, найти наиболее подходящие режимы.
• Особенно широкое распространение «неинвазивные» (без интубации трахеи) способы ИВЛ и ВВЛ получили при лечении обострения хронической дыхательной недостаточности.
Показания к ИВЛ следует устанавливать с учетом характе​ра основного патологического процесса, вызвавшего ОДН, па​тогенеза последней и индивидуальных особенностей больного. Пациенты различного возраста, с разными заболеваниями и травмами неодинаково переносят гипоксию (и гиперкапнию), по-разному реагируют на нее и имеют неодинаковые компен​саторные возможности.
Здесь мы останавливаемся на общих показаниях к ИВЛ, которые условно можно разделить на две группы: чисто кли​нические и устанавливаемые с помощью инструментальных методов исследования. Следует также иметь в виду, что суще​ствуют показания к ИВЛ в зависимости от этиологии ОДН, они будут представлены в главе 23. ,
18.1. Клинические показания г
к искусственной вентиляции лёгких
В экстренных ситуациях, когда тяжесть состояния больно​го или отсутствие необходимого оснащения делают невозмож​ным его детальное обследование, показаниями к ИВЛ являются:
— отсутствие самостоятельного дыхания (апноэ);
— остро развившиеся нарушения ритма дыхания, патоло​гические ритмы, дыхание агонального типа;
— частота дыхания более 40 в минуту, если это не связано с гипертермией (температура тела выше 38,5 °С) или вы​раженной неустраненной гиповолемией;
— клинические признаки нарастающей гипоксемии и(или) гиперкапнии, если они не исчезают после проведения консервативных мероприятий (обезболивания, восста​новления проходимости дыхательных путей, кислород​ной терапии, ликвидации опасного для жизни уровня гиповолемии, грубых нарушений метаболизма) или про​ведения ВВЛ «неинвазивным» способом [Кассиль В.Л., 1987].
Первые два пункта представляют собой абсолютные показа​ния к ИВЛ (естественно, речь не идет о больных с инкурабель-ными злокачественными процессами). Остро возникшие нарушения ритма дыхания — свидетельство глубоких рас​стройств центральной регуляции акта дыхания. Исключение
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составляют больные с диффузным атеросклеротическим пора​жением головного мозга и сердечной недостаточностью. У них нередко возникает дыхание Чейна—Стокса или какая-либо форма сонного апноэ, которые требуют специальных приемов профилактики и терапии [Попова Л.М., 1993; Зильбер А.П., 1994; Douglas N.J. et al., 1993, и др.].
Учащение дыхания — показание относительное. Число 40 является условным, но все же его можно считать рубежом, после которого может легко наступить декомпенсация само​стоятельного дыхания. Тахипноэ приводит к нарушению рас​пределения воздуха в лёгких и значительному возрастанию отношения vd/vx, большому расходу энергии, истощает силы больного. Если после снижения температуры тела, восстанов​ления объема циркулирующей крови, устранения грубых на​рушений метаболизма тахипноэ сохраняется, а тем более имеется тенденция к его нарастанию, то необходима ИВЛ. К тому же произвести коррекцию метаболических нарушений в условиях сохраняющейся или углубляющейся гипоксии чаще всего не удается.
Наконец, клинические признаки нарастающей дыхатель​ной недостаточности (см. главу 1) мы считаем одним из наибо​лее важных критериев. Динамическое наблюдение позволяет выявить и оценить степень выраженности основных симпто​мов. Особое значение мы придаем нарушениям психики и со​знания, которые свидетельствуют о гипоксической энцефало​патии.
У некоторых больных эти симптомы могут регрессировать после проведения консервативных мероприятий (обезболива​ние, восстановление проходимости дыхательных путей, кис​лородная терапия) и ВВЛ. Однако если клинические симп​томы быстро нарастают, то ждать эффекта от консервативных мероприятий и ВВЛ не следует. Показаны интубация трахеи и проведение ИВЛ.
18.2. Показания к искусственной вентиляции лёгких на основании данных J
инструментального исследования
v," ' .
До недавнего времени некоторые авторы считали основным
для определения показаний к ИВЛ состояние КОС и газов крови. При этом приводились величины параметров в весьма широком диапазоне. Так, ИВЛ считалась показанной, если РаОз снижается до 70—60 мм рт.ст., а РаСО2 повышается до 55—80 мм рт.ст. [Гологорский В.А., 1972; Гейронимус Е.В., 1975; Зильбер А.П., 1984; Norlander O.P., 1968, и др.]. Рас​хождение в величинах объясняется разным контингентом
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больных, находившихся под наблюдением различных иссле​дователей. Отметим также, что гиперкапния при паренхима​тозной ОДН развивается достаточно редко, в основном при выраженной обструкции дыхательных путей, когда её появле​ние свидетельствует о далеко зашедшей дыхательной недоста​точности. По нашему мнению, однократное исследование газов крови вообще малоинформативно, если его результаты не сопоставляются с клиническими данными.
Ряд исследователей справедливо полагает, что показания к ИВЛ должны быть основаны на данных о функциональном со​стоянии аппарата внешнего дыхания и его резервных возмож​ностях. Большое значение имеет также энергетическая цена дыхания, или работа, которую затрачивает больной для обес​печения адекватной альвеолярной вентиляции. Считается, что работа дыхания более 1,8 кгм/мин [Peters R.M. et al., 1972] или 3 кгм/мин [Зильбер А.П., 1984] быстро приводит к деком​пенсации вентиляторного аппарата. Как видит читатель, здесь тоже имеется значительное, почти в 2 раза, расхождение в цифрах. Кроме того, определение величины работы дыхания является не всегда выполнимой задачей. Проще определить максимальное разрежение, которое способен создать больной при попытке вдоха из замкнутой маски. Если это разрежение меньше 25 см вод.ст., показана ИВЛ [Гейронимус Т.В., 1975].
При исследовании функции и механики дыхания информа​тивными тестами являются ЖЕ Л (менее 10—15 мл/кг) и объем форсированного выдоха (менее 10 мл/кг). ИВЛ также считается показанной при снижении растяжимости лёгких (С) ниже 60 мл/см вод.ст., повышении сопротивления дыхатель​ных путей (R) выше 13—14 см вод.ст./л х с"1, и при увеличе​нии отношения vd/vt более 0,6.
Большое значение имеет альвеолярно-артериальный гради​ент по кислороду при дыхании 100 % кислородом. Увеличе​ние D(A—а)Оз более чем до 350—400 мм рт.ст. является показанием к ИВЛ.
Подчеркнем еще раз, что первостепенное значение имеют клинические данные. Если состояние больного позволяет вы​жидать и не требует экстренных мероприятий, ориентировать​ся следует не столько на абсолютные величины результатов инструментального обследования, сколько на их динамику, сопоставляя её с развитием клинических симптомов. Мы не раз видели в раннем послеоперационном периоде у больных, оперированных по поводу онкологических заболеваний орга​нов брюшной полости, РаО2 ниже 60 мм рт.ст., но при этом PaO2/FiO2 у них было 285—260, клинические проявления со​ответствовали стадии нарастающего напряжения компенса​ции, и они были выведены из тяжелого состояния только консервативными мероприятиями, без ИВЛ. . .
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Ниже мы приводим общие показания к ИВЛ, основанные на данных различных авторов и результатах собственных на​блюдений.
Характер дыхания Частота дыхания
. i к -
Другие клинические признаки
МОД ЖЕЛ
•t^lf
Объем форсированного выд(Ц4 Разрежение при вдохе и*;,1 е замкнутой маски , i
Растяжимость лёгких ,, Сопротивление дыхателшы* путей
vd/vt ,. .,-,.; ;'; г Ра°* ,.г...<,...,;;y,!t
paoa/F^;* -">.....у
DCA-a^^^-^O); 1ч
ч! . -о> hjj> г! а : *.
Апноэ, нарушения ритма дыхания, тахипноэ более 40 в минуту (если нет гиповолемии и температура те​ла не выше 38,5 °С) Спутанность сознания, повышенная влажность кожных покровов, циа​ноз, артериальная и венозная гипер-тензия, стойкая тахикардия Прогрессирующее увеличение ;.н-Прогрессирующее снижение ~, • : . до 12 мл/кг •• ,:.•?«, f
Ниже 10 мл/кг „л ,/s.;h :••
Менее 25 см вод.ст. ,я
Менее 60 мл/см вод.ст.
,''.!>•'• J.*i Ч ;>М« •tea.".-
*fc
j№-
U' «V |'(
Более 13 см вод.ст./л х с г Более 0,6
Прогрессирующее снижение нии$|Г!'., 70 мм рт.ст. при FjO2 =1,0 "/
Ниже 200 •
Более 350 Jhy
Прогрессирующее снижение нй£се 25 мм рт.ст.
В качестве практической рекомендации можно сказать: ИВЛ следует начинать при максимальном напряжении ком​пенсации (см. главу 1).
;'.Я" » - » , '.' * * * ;,-;q .„>;> — м*Ч5,' /
•г • •
Показания к ИВЛ могут возникнуть как при постепенном нарастании, так и при быстром развитии ОДН. В первом слу​чае вопрос о респираторной поддержке можно решить на осно​вании совокупности данных, в том числе ряде объективных тестов, можно применить методы ВВЛ и постараться избежать ИВЛ. Во втором случае времени на долгие ожидания нет, ре​шение необходимо принимать на основании только клиничес​ких признаков.
Сформулируем первый принцип респираторной поддержки в интенсивной терапии. г « .» ,г~.
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Лучше пораньше начать респираторную поддержку неин-вазивным путем (ВВЛ через маску или загубник), чем довес​ти дело до интубации трахеи, и лучше ранняя интубация и ИВЛ, чем запоздалое начало респираторной поддержки.
Глава 19
•' ш
ВЫБОР РЕЖИМОВ И ПАРАМЕТРОВ ИСКУССТВЕННОЙ И ВСПОМОГАТЕЛЬНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЁГКИХ '
В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ r Wf MUJ
1 .11 мТ.' -..-гкмжэи 19.1. Адаптация больного к респиратору ,, ч* ^.в« кт*
В анестезиологической практике, в условиях миорелакса-ции, проблемы адаптации больного к ИВЛ не существует. Если во время операции у пациента восстанавливается самостоя​тельное дыхание, ему вводят очередную дозу миорелаксантов. Однако в практике интенсивной терапии в начале осуществле​ния респираторной поддержки, а иногда и в процессе её прове​дения могут возникать значительные трудности, связанные с сохранением у больного самостоятельного дыхания, которое не совпадает с ритмом ИВЛ. Обычно после интубации трахеи, ко​торую выполняют на фоне фармакологического угнетения со​знания и самостоятельного дыхания, в течение определенного времени проблем не возникает, но когда заканчивается дейст​вие миорелаксантов больной начинает «бороться» с респирато​ром. Тогда вторая задача ИВЛ — освобождение пациента от работы дыхания — не выполняется. Более того, эта «борьба» с аппаратом, постоянное несовпадение самостоятельных дыха​тельных движений с циклами принудительного дыхания при​водят к истощению сил больного, грубому нарушению газо​обмена в лёгких, сопровождается гипоксемией, нежелательны​ми изменениями гемодинамики. При столкновении принуди​тельного вдоха и спонтанного выдоха в дыхательном контуре резко повышается давление, что может привести к баротравме лёгких. При совпадении самостоятельного вдоха с фазой аппа​ратного выдоха давление в контуре снижается ниже атмосфер​ного, в лёгких усиливается экспираторное закрытие дыха​тельных путей, падает растяжимость. Короче говоря, больной должен быть хорошо адаптирован к ИВЛ («синхронизирован» с респиратором). Признаки полной адаптации — отсутствие самостоятельных дыхательных движений во время ИВЛ и апноэ в течение 10—15 с при временном её прекращении. . Легче других адаптируются к ИВЛ больные с нервно-мы-
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шечной ОДН, пациенты с депрессией дыхательных центров (например, при отравлении барбитуратами, транквилизатора​ми, наркотиками) и резко ослабленные больные, находящиеся в ясном сознании и утомленные длительной одышкой.
Адаптация затруднена при грубых нарушениях вентиляци-онно-перфузионных отношений в лёгких, возрастании веноз​ного шунтирования, расстройствах центральной регуляции дыхания вследствие сдавления или дислокации ствола голов​ного мозга (если не наступило апноэ).
У врача есть три возможности добиться «синхронизации»: подавить самостоятельное дыхание больного с помощью фар​макологических средств; подобрать параметры ИВЛ, при ко​торых самостоятельное дыхание отсутствует; применить режимы ВВЛ. Но прежде чем перейти к анализу этих спосо​бов, рассмотрим причины нарушений адаптации пациента к респираторной поддержке.
Причины нарушений адаптации к ИВЛ. Анализ наруше​ний адаптации больного к ИВЛ показал, что можно выделить следующие основные причины:
— недостаточный МОД (относительная гиповентиляция), ,. неадекватный респираторным потребностям больного в
данный момент, — более чем в 52 % наблюдений; еи — нарушение проходимости дыхательных путей — 22 %; , ,— болевые ощущения, связанные с дыханием, — 8 %; .....— острые нарушения легочного кровообращения — 8 %; ,... — острая сердечная недостаточность и нарушения перифе​рического кровообращения, метаболический ацидоз — , 5,5 %; ;
. — пневмоторакс — 3,1 %; г— технические неисправности — 2,8 %.
В отдельных наблюдениях имелись две или даже три при​чины плохой адаптации больного к ИВЛ, но чаще всего ими были недостаточный МОД и нарушения бронхиальной прохо​димости. Кроме того, следует отметить иногда возникающую у больных привычку к данному респиратору после многосуточ​ной ИВЛ. При смене аппарата у них, несмотря на строго оди​наковые параметры вентиляции, нарушалась адаптация, в связи с чем параметры приходилось менять.
Типы нарушений адаптации. По характеру изменений кривых давления и потока в дыхательных путях можно выде​лить четыре типа «несинхронного» дыхания [Кассиль В.Л., 1987].
1. Полное несовпадение ритмов самостоятельного и искус​ственного дыхания. Больной «борется» с респиратором, нарастает цианоз, повышается артериальное давление и ЦВД, стрелка манометра респиратора движется хаоти-
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чески. Чаще возникает при нарушениях центральной ре​гуляции дыхания и легочного кровообращения, мета​болическом ацидозе, разгерметизации дыхательного контура.
2. Вставочные вдохи. Между циклами принудительных вдохов возникают самостоятельные вдохи больного, при этом стрелка манометра отклоняется в сторону отрица​тельного давления. Характерен для недостаточного МОД.
3. Опережение вдоха. Попытка самостоятельного вдоха на​чинается раньше принудительного вдоха, стрелка мано​метра отклоняется вначале влево, РПИк неодинаковое в разных циклах. Также характерен для недостаточного МОД.
4. Сопротивление респиратору на высоте принудительного вдоха. Резкое пикообразное повышение давления в ды​хательном контуре на высоте принудительного вдоха. Возникает при нарушениях бронхиальной проходимос​ти, болевых ощущениях, пневмотораксе.
19.2. Методы адаптации респиратора к больному
По нашему мнению, прежде чем использовать какие-либо способы «синхронизации» больного с аппаратом, необходимо выяснить и постараться устранить причины плохой его адап​тации к респиратору. В этом отношении особенно опасны на​рушения адаптации, возникшие не в начале, а в процессе проведения ИВЛ. Как правило, они свидетельствуют о разви​тии каких-либо осложнений (начинающаяся пневмония, пнев​моторакс, нарушения гемодинамики, падение артериального давления, повышение температуры тела, неисправность рес​пиратора и т.д.) или просто о необходимости провести сана​цию дыхательных путей.
Естественно, не каждую причину можно устранить доста​точно быстро. Чтобы надеть на место соскочивший влагосбор-ник, много времени не требуется, подбор правильных параметров ИВЛ занимает несколько минут, на устранение нарушений гемодинамики и метаболического ацидоза могут понадобиться часы, а для ликвидации воспалительного про​цесса в лёгких нужно несколько суток. Дело в принципиаль​ном подходе к проблеме. Мониторы современных респи​раторов значительно облегчают распознавание причины ухуд​шения адаптации и его типа по форме кривых давления и по​тока. Последнее может иметь принципиальное значение для выбора тактики.
Самое главное, на наш взгляд, решить стратегический во-
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прос: приспосабливать больного к респиратору или респиратор к больному?
Фармакологическое угнетение самостоятельного дыха​ния. К сожалению, большинство практических врачей решает проблему адаптации больного к ИВЛ путем угнетения самосто​ятельного дыхания введением различных препаратов от рела-ниума и морфина до миорелаксантов. При этом часто не зада​ются вопросом: а почему больной «борется» с респиратором?
Мы считаем, что, кроме некоторых экстренных обстоя​тельств, адаптацию больного к ИВЛ нельзя начинать с фарма​кологического угнетения его дыхания. В противном случае легко создать видимость благополучия (больной спокоен, сле​довательно, все в порядке), которая на время маскирует нарас​тающую гиповентиляцию и гипоксемию. Отсутствие сопро​тивления со стороны пациента, у которого угнетено или вы​ключено самостоятельное дыхание, отнюдь не свидетельствует о полной адекватности вентиляции лёгких метаболическим потребностям организма.
Раннее фармакологическое угнетение спонтанной вентиля​ции, вплоть до введения миорелаксантов, показано в первые минуты ИВЛ при следующих обстоятельствах, обычно харак​теризующихся полным несовпадением ритмов самостоятель​ного и искусственного дыхания:
— агональное дыхание при умирании или в раннем постре​анимационном периоде после клинической смерти;
— странгуляционная асфиксия и двигательное возбужде​ние больного;
— коматозное состояние при длительном астматическом статусе, когда возникает «ригидный ритм дыхания», обусловленный выраженной гиперкапнией, и быстрое снижение РаССО2 , без которого трудно обеспечить адапта​цию, представляет большую опасность для больного;
— выраженное двигательное возбуждение при выходе из гипоксической или токсической комы (например, при отравлении барбитуратами), когда ОДН еще полностью
' не устранена (показано введение миорелаксантов корот​кого действия).
Адаптация путем подбора параметров ИВЛ. Если имеют место второй или третий типы нарушения адаптации и в их основе лежит недостаточный МОД (а так чаще всего и бы​вает), рекомендуется в первую очередь увеличить минутную вентиляцию. Обычно мы вначале увеличиваем дыхательный объем до 800—850 мл (12—15 мл/кг), если это не помогает, сразу повышаем частоту вентиляции до 25—28 в минуту, в ре​зультате МОД увеличивается до 20—24 л/мин (280— 400 мл/кг/мин). Чаще всего почти сразу наступает адаптация
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и самостоятельное дыхание больного прекращается. После этого мы приступаем к постепенному снижению частоты, а д'ем самым к уменьшению минутной вентиляции. Частоту уменьшаем на 1 цикл в минуту через каждые 5 циклов. По​скольку в процессе этой процедуры мы каждый раз удлиняем циклы, снижение МОД происходит все медленнее и медлен​нее. Наконец, в какой-то момент у больного появляются по​пытки самостоятельных вдохов. Заметив, при какой ми​нутной вентиляции это наступило («критическая величина МОД»), мы снова резко увеличиваем частоту и, устранив по​пытки самостоятельных вдохов, вновь постепенно снижаем её, но останавливаемся, когда величина минутной вентиляции на 1—1,5 л/мин превышает «критическую». Очень часто нам удавалось таким способом адаптировать к ИВЛ больных с пер​вым типом «несинхронного» дыхания, обусловленным череп​но-мозговой травмой или нарушением мозгового крово​обращения.
При использовании описанного способа адаптации респира​тора к больному «синхронизация» обычно наступает в услови​ях гипокапнии, иногда достаточно выраженной. Преиму​щества и недостатки гипервентиляционного режима ИВЛ рас​смотрены ниже.
При бронхолегочной ОДН ускорение адаптации, позволяю​щее снизить МОД, наступает при использовании режимов тра​диционной ИВЛ с инспираторной паузой • и ПДКВ, что способствует улучшению распределения воздуха в лёгких и вентиляционно-перфузионных отношений (см. главу 4).
Иногда целесообразен также временный переход на ручную вентиляцию лёгких (мешком, а не мехом!). Однако очень часто при переходе на ИВЛ респиратором снова возникает «десин-хронизация».
Естественно, не в 100 % наблюдений удается подобрать режим ИВЛ, обеспечивающий «дыхательный комфорт». Не​которые причины нарушения адаптации, как уже было отме​чено выше, не удается устранить в течение нескольких часов и суток. Тогда приходится прибегать к угнетению дыхания ле​карственными препаратами. Однако необходимость в длитель​ном применении фармакологической адаптации является плохим прогностическим признаком. Особенно неблагоприят​но вынужденное применение миорелаксантов.
Адаптация с помощью методов ВВЛ. Применение совре​менных методов ВВЛ может значительно облегчить адаптацию • больного к респираторной поддержке, так как по сути тоже яв​ляется способом приспособить не больного к аппарату, а аппа​рат к больному. Чаще всего с этой целью используют триггерные системы, лучше всего с откликанием на поток (flow triggering, flow—by), описанные в главе 9. Включив эту систе-
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му, мы создаем условия, при которых на возникновение дыха​тельной попытки больного респиратор откликается внеочеред​ным дыхательным циклом и нарушений адаптации пациента к респираторной поддержке не происходит. Включение во время традиционной ИВЛ триггерной системы значительно облегчает адаптацию. Некоторые врачи вообще считают, что ВВЛ с от-кликанием на поток может полностью заменить ИВЛ с её посто​янным ритмом, повышением внутрилегочного давления и монотонным дыхательным объемом. Часто такая точка зрения оправдана, но, к сожалению, не всегда. Триггерная ВВЛ, так же как и используемый иногда для облегчения адаптации метод поддержки вентиляции давлением (см. главу 10) не освобожда​ет полностью больного от работы дыхания, не может быть при​менена при нарушениях ритма дыхания и при большой его частоте. Оба эти режима имеют ряд ограничений (см.ниже).
Эффективной альтернативой традиционной ИВЛ в плане облегчения адаптации больного к респираторной поддержке является вентиляция с двумя фазами положительного давле​ния в дыхательных путях (ВДФПД — см. главу 6), но мы не имеем достаточного собственного опыта применения этого ме​тода, чтобы дать определенные рекомендации. Во всяком слу​чае ВДФПД, позволяющая осуществлять как ИВЛ, так и ВВЛ, представляется нам весьма перспективной.
Значительное улучшение адаптации достигается примене​нием струйной высокочастотной вентиляции лёгких (см. гла​вы 7 и 12). Она также может быть проведена в режимах ИВЛ и ВВЛ. Нам не раз удавалось добиться значительного улучше​ния состояния больного, которого перед тем не могли никаким способом, кроме угнетения дыхания, адаптировать к респира​тору, применением ВЧ ВВЛ или комбинированной ИВЛ (см. главу 8).
Другие мероприятия, улучшающие адаптацию. В пер​вую очередь к ним относится полноценное обезболивание. Уст​ранение болевого фактора в раннем послеоперационном и посттравматическом периоде абсолютно показано со всех то​чек зрения. Если у больного имеет место четвертый тип «несинхронного» дыхания, в первую очередь следует поду​мать об этом моменте. Рекомендуется использовать такие анальгетики, которые не будут одновременно угнетать само​стоятельное дыхание, например трамал [Бондаренко А.В., 1995]. Хорошие результаты мы наблюдали также при проведе​нии эпидуральной анестезии в послеоперационном периоде.
Очень большое значение имеет устранение расстройств пе​риферического кровообращения и метаболического ацидоза. У больных, перенесших массивную кровопотерю, травмати​ческий шок и обширную операционную травму, целесообразно временное создание метаболического алкалоза (рН артериаль-
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ной крови до 7,48—7,55) путем повторной инфузии 4—8 % раствора гидрокарбоната натрия. Показано также устранение Спазма периферических сосудов (инфузия глюкозо-новокаино-вой смеси, введение небольших доз дроперидола) и гиперкоа​гуляции (гепарин, фибринолизин).
Сформулируем второй принцип респираторной поддержки в интенсивной терапии.
Адаптировать нужно не больного к респиратору, а рес​пиратор к больному.
19.3. Выбор параметров искусственной и вспомогательной вентиляции лёгких в интенсивной терапии
Правильный выбор параметров респираторной поддержки во много определяет её эффективность и результаты. ИВЛ призвана не только нормализовать газообмен в лёгких, но и, являясь достаточно грубым вмешательством в механизмы ре​гуляции жизненно важных процессов, должна как можно меньше повреждать их (см. главы 2 и 21). То же, хотя и в меньшей степени, относится к ВВЛ.
Выбор минутного объема дыхания. Существует ряд но​мограмм, таблиц и формул, позволяющих выбрать объем ми​нутной вентиляции при ИВЛ на основании антропо​метрических параметров. Их использование вполне оправдано в процессе анестезии, когда применение миорелаксантов ис​ключает для больного возможность сигнализировать о недо​статочном МОД. В настоящее время в связи с внедрением современных методов мониторинга, позволяющих быстро, почти в реальном времени, определять такие важные показа​тели, как SaO2 и FetCO2 (концентрацию COg в конце выдоха), значение этих номограмм практически свелось к выбору МОД только в первые минуты ИВЛ.
В практике интенсивной терапии при ОДН, когда вентиля​торные потребности организма чаще всего резко повышены (см. главу 1), какими-либо расчетными параметрами пользоваться нельзя. Некоторые авторы сообщают, что при ОДН они исполь​зовали МОД от 145 до 220 мл/кг в минуту [Попова Л.М., Есипо-ва И.К., 1984; Николаенко Э.М., 1989].
По нашему мнению, ИВЛ следует проводить с таким МОД, при котором больной не ощущает нехватки воздуха, а если его сознание нарушено и он не может сообщить врачу об этом — следует выбрать такой МОД, при котором пациент хорошо адаптирован к респиратору. Ни один параметр, включая
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РаСО21, не может быть критерием для суждения об адекват​ности минутной вентиляции респираторным потребностям больного в данный момент.
Основным возражением против такого подхода служит то, что, как правило, выбранный таким способом МОД сопро​вождается выраженной гипервентиляцией и гипокапнией. Об опасности гипокапнии написано очень много. Показано, что ги-покапния и вызванный ею дыхательный алкалоз приводят к сдвигу кривой диссоциации оксигемоглобина влево (НЬОз плохо отдает тканям кислород), спазму мозговых сосудов, сни​жению сердечного выброса и артериального давления и т.д. Од​нако практика показывает, что при ОДН гипервентиляция является компенсаторной реакцией (см. главу 1), а в процессе ИВ Л, особенно в первые часы и сутки, больные гораздо лучше переносят гипокапнию, чем нормокапнию. В связи с этим труд​но согласиться с мнением большинства исследователей, счита​ющих, что оптимальный МОД — тот, при котором РаСОз приближается к нормальному. Специально проведенные иссле​дования показали, что больные реагируют именно на уровень РаСОз, а не на снижение РаОз или недостаточное растяжение лёгких малыми дыхательными объемами. Кроме того, установ​лено, что имеется прямая корреляция между оптимальным уровнем РаСО2, при котором больные не ощущают нехватки воздуха, и средним артериальным давлением [Кассиль В.Л., 1987]. Показано также, что чем выраженнее гипоксемия, нару​шения периферического кровообращения и метаболический ацидоз, тем больше «критическая величина МОД» [Кас​силь В.Л., Довженко Ю.М., 1985].
Можно предполагать, что при тяжелых нарушениях мик​роциркуляции на периферии имеющийся в норме градиент между рН крови и внутриклеточным рН значительно возрас​тает. Развивается внутриклеточный ацидоз, который может быть компенсирован алкалозом в плазме со сдвигом рН в ще​лочную сторону. Подтверждением этого является описанный выше факт благоприятного воздействия переливания больших доз гидрокарбоната натрия на адаптацию больных к ИВЛ.
Кроме того, установлено, что в щелочной среде возрастает синтез 2,3-дифосфоглицерата, что уменьшает сродство гемо-
1 Не раз предпринимались попытки создать респиратор, который бы автоматически выбирал оптимальные параметры ИВЛ по одному како​му-либо признаку (чаще всего по РАССО2 ). Так, в начале 70-х годов в нашей стране был сконструирован респиратор РО-1А с автоматической регулировкой МОД для поддержания заданного РдО2- Такие попытки не прекращаются до настоящего времени [Laubercher T.P., 1994, и др.]. Од​нако нам представляется неправильным сам принцип выбора параметров ИВЛ по одному показателю, особенно в интенсивной терапии.
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глобина к кислороду и смещает кривую диссоциации оксиге​моглобина вправо. Таким образом, отдача кислорода тканям ^облегчается и происходит предупреждение тканевой гипоксии в условиях дыхательного алкалоза [Попова Л.М., 1996].
Во всяком случае клиническая практика не подтверждает, что гипокапния, даже выраженная и длительная, плохо влия​ет на основные функции организма. Л.М.Попова и соавт. (1982) сообщили, что при многолетней ИВЛ у больных пара​личом дыхательных мышц достичь «дыхательного комфорта» удавалось только при снижении РаСО2 в среднем до 21 и даже 13 мм рт.ст., причем такую гипервентиляцию приходилось поддерживать в течение нескольких лет.
Естественно, чрезмерное увеличение МОД, при котором РаСО2 снижается до крайне низкого уровня, а чаще всего не контролируется, может принести вред, да и просто не нужно. Наш опыт показывает, что гипервентиляционный режим ИВЛ целесообразен в первую очередь в начальном периоде проведе​ния респираторной поддержки, когда у больного сохраняются тяжелые нарушения периферического кровообращения и мик​роциркуляции, не устранена тканевая гипоксия.
По мере улучшения состояния больных, регресса гемодина-мических нарушений и устранения гипоксии МОД удается по​степенно снижать, при этом РаСО2 также постепенно повы​шается до субнормальных величин. Увеличение респиратор​ных потребностей организма и необходимость увеличивать МОД в процессе длительной ИВЛ свидетельствуют о наступив​ших осложнениях, причем не обязательно в лёгких или сердеч​но-сосудистой системе. Так, в послеоперационном периоде у ряда больных, находившихся под воздействием анальгетиков или седативных препаратов, первыми признаками развиваю​щегося перитонита или панкреонекроза явились необходи​мость в прогрессирующем увеличении МОД и большие труд​ности при адаптации их к респиратору.
Выбор оптимального МОД значительно облегчается при ВВЛ, поскольку больной может сам регулировать хотя бы частоту вен​тиляции. Как было показано выше, переход от ИВЛ к таким ме​тодам ВВЛ, как поддержка давлением и ППВЛ (см. главы 10 и 11), сопровождается улучшением гемодинамических показате​лей и повышением РаСО2 до нормальных значений. Вообще, чем раньше удается перейти к ВВЛ, тем лучше, так как сохранение у больного центральной регуляции дыхания, хотя бы частичное восстановление нормальных отношений составляющих внутри-грудного давления являются исключительно благоприятными факторами. Методика выбора параметров при этих режимах ВВЛ описана в упомянутых главах. Здесь отметим, что принципиаль​но вопрос решается таким же образом: у больного должно быть ощущение «дыхательного комфорта».
197
Следует также указать, что преждевременный переход к ВВЛ может привести к тяжелым последствиям. Применение этих ре​жимов можно начинать только при следующих условиях:
— отсутствие или значительный регресс тяжелых патоло​гических процессов в лёгких (массивная пневмония, РДСВ, выраженный бронхоспазм);
' — нормализация гемодинамики;
— хорошая адаптация к ИВЛ без седативных препаратов; РаОз не меньше 90 мм рт.ст. и SaC>2 не меньше 95 % при FpO2 ниже 0,5;
— при переходе от ИВЛ к ВВЛ пульс не учащается, сред​нее артериальное давление повышается не более чем на 10 мм рт.ст.;
— хорошая субъективная переносимость режима, в попыт​ке самостоятельного вдоха не участвуют вспомогатель​ные мышцы;
— частота самостоятельного дыхания в условиях ВВЛ не выше 20 и не ниже 10 в минуту.
Последнее положение нуждается в комментарии. Выход частоты дыхания за граничные пределы может быть вызвано неправильным подбором параметров ВВЛ. В случае использо​вания только поддержки вентиляции давлением учащение ды​хания больше 20 в минуту можно устранить, повысив РПИк-Если это не удается при Рпиквыше, чем Рплат> надо возобновить ИВЛ или использовать смешанный режим ВВЛ, например под​держку давлением + ППВЛ. Если частота самостоятельного ды​хания при поддержке давлением ниже 10 в минуту, можно уменьшить рпик- Обычно это приводит к учащению дыхания, если нет — см. предыдущую рекомендацию. При изолирован​ном использовании ППВЛ чрезмерная частота самостоятельно​го дыхания может быть устранена учащением принудительных вдохов, а выраженное брадипноэ — их урежением. Напомним, что при включении режима принудительного поддержания за​данной минутной вентиляции (см. главу 11) респиратор будет поддерживать только МОД. Следовательно, последний необхо​димо установить так, чтобы он был адекватен вентиляторным потребностям больного.
Сформулируем третий и четвертый принципы респиратор​ной поддержки в интенсивной терапии:
Не упорствуйте, навязывая больному свою волю; иногда больной лучше знает, что ему нужно, чем врач.
При ИВЛ и ВВЛ необходимо обеспечить больному тот минимальный МОД, при котором у него создается «дыха​тельный комфорт» и он хорошо адаптирован к респиратор​ной поддержке.
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Выбор дыхательного объема, частоты вентиляции и отношения времени вдох : выдох. В пределах МОД дыхатель​ный объем и частота вентиляции являются взаимосвязанными параметрами. Существуют две тенденции при выборе дыха​тельного объема: использовать его большие величины — 12— 15 мл/кг (780—1050 мл для больного с массой тела 65 кг) [Попова Л.М. и др., 1982; Цховребов С.В. и соавт., 1985; Нико-лаенко Э.М., 1989, и др.] или, наоборот, сниженные — б— 9 мл/кг (390—590 мл для того же больного) [Hickling К. et al., 1990; Morris A.H., 1994, и др.]. Большие дыхательные объемы обеспечивают снижение отношения vd/vt, способствуют улуч​шению вентиляционно-перфузионных отношений в лёгких, од​нако их применение сопровождается выраженным увели​чением рпию т-е- повышением опасности баротравмы. Снижен​ные дыхательные объемы не сопровождаются высоким РПИк> но при них возрастает vd/vt и ухудшается распределение воздуха в лёгких. Малые дыхательные объемы (5—7 мл/кг) приводят к существенному уменьшению ФОБ [Stock M.Ch., Perel A., 1994].
По нашему мнению, при традиционной ИВЛ величина ды​хательного объема должна зависеть от механических свойств лёгких и отношения PaO2/FiO2- Специально проведенные ис​следования [Кассиль В.Л., 1987] показали, что у больных с не​пораженными патологическим процессом легкими оптималь​ный vt составляет 10—12 мл/кг (650—750 мл).
При выраженных нарушениях бронхиальной проходимос​ти и значительном увеличении отношения vd/vx (астматичес​кий статус, хронический бронхит, неустраненная бронхиаль​ная гиперсекреция) целесообразно увеличивать vt до 13— 15 мл/кг (850 — 1000 мл). Больные лучше переносят такие большие величины дыхательного объема, несмотря на значи​тельное повышение РПИк (Д° 40—50 см вод.ст.). В противном случае возможно развитие альвеолярной гиповентиляции: увеличение аэродинамического сопротивления вызывает по​вышение объема сжатия дыхательной смеси и снижение эф​фективности дыхательного объема, давление в альвеолах оказывается существенно ниже (см. главу 2). При этом дости​гается максимальное отношение PaO2/FiO2- Ухудшения пара​метров гемодинамики мы не отмечали.
Снижение РПИк может быть достигнуто удлинением фазы вдоха, т.е. увеличением отношения Tj : те до 1 : 1. Другой способ снижения РПИк — уменьшение скорости инспираторно-го потока, которое можно осуществить на современных респи​раторах, хотя это приводит к увеличению отношения вдох : вы-
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дох или укорочению инспираторной паузы. Большинство ав​торов рекомендует использовать скорость потока, равную че​тырем МОД. В случае, если инверсированное отношение вдох:выдох нежелательно, целесообразно, уменьшая скорость потока, применять снижающуюся («рампообразную») кривую и исключить инспираторную паузу. Если респиратор не позво​ляет регулировать скорость и форму кривой потока, показано применение инспираторной паузы для улучшения распределе​ния воздуха в лёгких. Чаще всего это относится к больным с нарушенной проходимостью дыхательных путей, когда гради​ент рпик—Рдлат увеличен до 10—15 см вод.ст.
У больных с преобладанием рестриктивных процессов в лёгких (РДСВ, массивная пневмония, обострение хронической дыхательной недостаточности) и при низком объеме циркули​рующей крови целесообразно использование сниженного vt — 6—7,5 мл/кг (400—500 мл). Эти больные лучше переносят вы​сокое ПДКВ, чем высокое РПИк. т-е- У них нужно стремиться к снижению транспульмонального давления. Кроме того, у этой категории больных редко возникает генерализованное нару​шение бронхиальной проходимости (РПИк—Рплат обычно не превышает 3—4 см вод.ст.), но выражена неравномерность вентиляции лёгких. При РДСВ целесообразно применение ИВЛ с управляемым давлением (см. главу 5). Однако выбор отношения ti : те должен быть строго индивидуальным. Больные с массивными пневмониями и РДСВ лучше перено​сят увеличенное ti : те до 1 : 1 или даже 2 : 1 (а при ИВЛ с управляемым давлением — до 4 : 1). У больных с гиповоле-мией целесообразно использовать ti : те =1:2 или 1:3. Ори​ентироваться следует по величине отношения PaO2/FiO2 (оно должно быть максимальным) и по состоянию гемодинамики.
Большинство современных авторов [Marcy T.W., Mari-ni J.J., 1994; Stock M.Ch., Perel A., 1994, и др.] рекомендует проводить ИВЛ с частотой вентиляции 8—12 циклов в мину​ту. Однако в начальном периоде респираторной поддержки, особенно в процессе адаптации респиратора к вентиляцион​ным потребностям больного, частоту приходится значительно увеличивать (см. предыдущий раздел).
Как было отмечено выше, по мере улучшения состояния больного удается постепенно снизить МОД. Делать это лучше за счет уменьшения частоты вентиляции, оставляя дыхатель​ный объем стабильным. Если использовали инверсированное отношение ti : те (более 1 : 1), желательно также снизить его, под контролем за PaO2/FiO2- При переходе на методы ВВЛ ре​комендуется вначале использовать такие же объемы принуди​тельных вдохов, как и vt при ИВЛ. Если больного сразу пере​водят на режим поддержки давлением, целесообразно ориен​тироваться, как было указано в главе 10, не на РПИк> а на ршшт>
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но только в том случае, если это не приводит к выраженному снижению vt- При снижении последнего более чем на 20 % в Первые минуты применейия данного режима частота дыха​ния, как уже было отмечено, начинает увеличиваться и при​ходится повышать заданное давление.
19.4. Выбор вдыхаемой газовой смеси ,
и её кондиционирование
В процессе анестезии, когда используют ингаляционные анестетики, в первую очередь закиёь азота, необходимо, чтобы FpO2 было по крайней мере не меньше, чем в атмосферном воз​духе (0,21), а лучше не менее 0,3. Хотя имеются работы, в ко​торых показана возможность использования для ИВЛ при тотальной внутривенной анестезии не воздушно-кислородной смеси, а воздуха [Шанин В.Ю., 1982, и др.], в обычных, а не экстремальных, ситуациях FiO2 рекомендуется повышать, чтобы не допустить гипоксемии.
В интенсивной терапии, когда ИВЛ применяют при сущест​венно увеличенном D(A—a)O2, вдыхаемая газовая смесь долж​на быть обязательно обогащена кислородом.
Естественно, наиболее высокое РаО2 будет достигаться при FiO2 = 1,0, но известно, что высокие концентрации кислорода приводят к угнетению активности сурфактанта, способствуют развитию ателектазов, снижению растяжимости лёгких и уве​личению венозного шунтирования [Register S.D. et al., 1987, и др.], поэтому в процессе ИВЛ рекомендуется применять FiO2 не более 0,5, особенно длительное время. Отсутствие патологи​ческих процессов в лёгких позволяет проводить ИВЛ с Fp32 = = 0,21. Так, Л.М.Попова (1984) и U.Strahl (1972) сообщают о непрерывной многолетней (12 и 16 лет) ИВЛ только воздухом у больных с параличом дыхательных мышц.
При сохраняющейся гипоксемии в связи с бронхолегочной ОДН целесообразнее использовать ПДКВ, снижая по возмож​ности Fr32. Однако начинать ИВЛ следует всегда с FiO2 не менее 0,5, чтобы быстро устранить гипоксемию, развившуюся в связи с ОДН и усилившуюся в момент интубации трахеи. После того как будут отрегулированы параметры вентиляции, можно на​чинать постепенно снижать FiO2- Оптимальными являются такие параметры ИВЛ, которые позволяют поддерживать РаО2 не ниже 100—110 мм рт.ст. и SaO2 не ниже 95—96 % при мини​мальном содержании кислорода во вдыхаемой газовой смеси. Желательно, чтобы FpO2 было не более 0,3—0,35.
Однако на практике это не всегда осуществимо. У больных с отеком лёгких, массивной пневмонией, РДСВ, тяжелой сер​дечной недостаточностью даже высокое ПДКВ не способно
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обеспечить достаточную оксигенацию артериальной крови без применения больших величин FiC>2. При D(A—a)C>2 выше 400—450 мм рт.ст., особенно в остром периоде, в первые часы и сутки ИВ Л приходится использовать 100 % кислород. Без этого устранить гипоксемию не представляется возможным. По мере улучшения состояния больного, как уже отмечено выше, следует постепенно снижать FjO2 под строгим контро​лем за SaC>2, периодически определяя РаСО2 . Если лёгкие вен​тилировали 100 % кислородом более 10—12 ч, желательно еще не менее 1 сут проводить ИВ Л с FjO2 не ниже 0,5.
Мы не можем согласиться с авторами, считающими, что РаСО2  выше 140—150 мм рт.ст. свидетельствует об избыточной оксигенации артериальной крови, в связи с чем его надо сни​жать, так как «это нефизиологично и поэтому ненужно». Нам нередко приходилось видеть пациентов, состояние которых начинало улучшаться только при достижении РаСО2  уровня выше 250—270 мм рт.ст. Естественно, лучше, если это дости​гается не чрезмерным повышением FiC>2.
Современные респираторы обычно автоматически поддер​живают заданное FrO2, они также имеют датчик с цифровым табло, показывающим эту величину. Если такая возможность отсутствует и наркозный аппарат или респиратор снабжен ро​таметром, FiC>2 можно рассчитать по формуле:
Fj02 = [Vf>2 + 0,21 х (у! - v^m/v! ,
где VjO2 — поток кислорода по ротаметру (л/мин) и Vj — за​данный МОД (л/мин).
Наряду с обогащением вдыхаемой газовой смеси кислоро​дом в нее можно включать и другие газы, в первую очередь гелий, обладающий высокой текучестью. Использование гелий-кислородных смесей сопровождается повышением ко​эффициента диффузии кислорода, уменьшением сопротивле​ния дыхательных путей [Долина О.А., 1981, и др.]. Обычно применяют 67 % гелия и 33 % кислорода, но при необходи​мости концентрацию кислорода повышают. Установлено, что введение гелия во вдыхаемый газ целесообразно у больных со сниженной проходимостью дыхательных путей; кроме того, облегчается перевод больного с ИВЛ на самостоятельное дыха​ние [Костылев Е.Г., 1991].
В последние годы многие авторы уделяют большое внимание применению при ОДН включению во вдыхаемый газ малых концентраций окиси азота (NO). В 1987 г. S. Moncada и соавт. обнаружили, что одним из ключевых свойств окиси азота явля​ется вазодилатация. Свободный радикал NO освобождается при ряде патологических состояний, например при сепсисе, и этим объясняется стойкая артериальная гипотензия, развивающая​ся при септическом шоке. При ингаляции NO происходит зна-
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чительное расширение суженных легочных сосудов вокруг вен​тилируемых альвеол, поскольку именно в них проникает окись азота [Roberts J.D. et al., 1995; Zapol W.W. et al., 1995, и др.]. Это способствует восстановлению и усилению кровотока в вен​тилируемых зонах лёгких, снижению давления в системе мало​го круга кровообращения, уменьшению объема мертвого прост​ранства и степени гипоксемии [Naka J. et al., 1995; Lavoie A. et al., 1996, и др.]. Рекомендуется применять газовую смесь, со​стоящую из 30 % азота и 70 % кислорода, в которой содержит​ся 0,0004 % окиси азота. Использование газо- образной окиси азота для снижения давления в легочной артерии следует при​менять с чрезвычайной осторожностью, под строгим монитор-ным контролем [Николаенко Э.М., 1995]. Повышение кон​центрации окиси азота приводит к цитотоксическому пораже​нию слизистой оболочки дыхательных путей и развитию метге-моглобинемии. По данным автора включение во вдыхаемую газовую смесь NO приводило к значительному снижению ле​гочного сосудистого сопротивления и повышению РаО2 в ре​зультате уменьшения шунтирования крови. Однако этот метод нуждается в дальнейшем изучении.
Наряду с включением во вдыхаемую смесь различных газов широко практикуется использование в процессе ИВЛ и ВВЛ раз​нообразных аэрозолей лекарственных препаратов (бронхоли-тики, антисептики, муколитики и т.д.). С этой целью в линию вдоха ряда современных респираторов встроен распылитель, обеспечивающий подачу аэрозоля во время вдоха или в течение всего дыхательного цикла. Не вдаваясь в оценку эффективности различных рекомендуемых ингаляционных смесей, отметим только, что в последнее время появились сообщения о целесооб​разности ингаляции простациклина, который оказывает сосудо​расширяющее действие и способствует снижению давления в легочной артерии, подобно окиси азота [Walmrath D. et al., 1996].
Если обогащение вдыхаемой газовой смеси кислородом — задача простая, то гораздо сложнее обстоит дело с её согревани​ем и увлажнением. В нормальных условиях комнатный воздух имеет относительную влажность 40—50 % (7—9 мг воды на 1 л воздуха) и температуру ниже температуры тела. У взрослых при вдохе воздух, достигающий карины трахеи, имеет темпера​туру 37 "С и влажность 100 % (44 мг/л). Выдыхаемый воздух теплее и более влажный, чем вдыхаемый (только 35 % тепла и влаги остаются в верхних дыхательных путях и носовых ходах при выдохе). Ежедневно организм теряет примерно 250 мл воды, испаряющейся в основном со слизистой оболочки верх​них дыхательных путей и носа, и 350 ккал тепла (7—8 % основ​ного обмена) [Pelosi P. et al., 1994]. При ИВЛ через интуба-ционную трубку или трахеостому потери тепла и воды резко возрастают (600 г воды и 400 ккал в сутки), причем вода испа-
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ряется со слизистой оболочки трахеи и бронхов [Юревич В.М., Гальперин Ю.Ш., 1968; Milhaud A., 1962, и др.].
Наиболее опасные последствия вентиляции сухим газом — дегидратация и повреждение функции реснитчатого эпителия в результате структурных изменений самих ворсинок и сгуще​ния секрета. Это приводит к задержке секрета и образованию ателектазов (см. главу 21). Повреждение базальной мембраны и клеток эпителия вызывает также бронхиолярный коллапс, что сопровождается нарушением легочной механики и разви​тием гипоксемии. ФОЕ и растяжимость лёгких снижаются. Ателектазирование в дальнейшем усиливается вследствие снижения активности сурфактанта. Сухой вдыхаемый газ у чувствительных людей действует, как бронхоконстриктор.
Эти опасные изменения начинаются уже через 10 мин венти​ляции сухим газом и усиливаются по мере продолжения такой ИВЛ. Нормализация функции реснитчатого эпителия начина​ется не раньше 2—3-х суток, но полностью заканчивается через 2—3 нед после восстановления влажности и нормальной темпе​ратуры вдыхаемой газовой смеси [Shelly M.P., 1994].
С учетом того, что температура в трахее равна 32—34 °С, тем​пература выдыхаемого газа на 3—5° ниже температуры тела, желательно согревать вдыхаемый газ до температуры 30—32 °С и увлажнять его до относительной влажности 98—100 % (абсо​лютная влажность 27—33 мг/л) [Pelosi P. et al., 1994].
Все респираторы, предназначенные для длительной ИВЛ, должны быть в обязательном порядке снабжены системой ув​лажнения и обогревания вдыхаемого воздуха. Имеется три типа увлажнителей.
1. Увлажнители с холодной водой, в которых увлажнение происходит за счет испарения с поверхности воды при комнат​ной температуре. При этом не достигается абсолютная влаж​ность и температура снижается за счет процесса испарения. Имеется опасность микробного загрязнения.
2. Распылители, которые продуцируют аэрозоль из капелек воды. Эти системы способны увлажнить большой поток газа, например при ВЧ ИВЛ, но они обычно не согревают его. Несо​гретая аэрозоль вызывает охлаждение слизистой оболочки с конденсацией паров воды на ней в виде капель и также способ​ствует развитию ателектазов, поскольку активность сурфак​танта снижается из-за его разведения избытком воды.
3. Увлажнители с горячей водой, в которых нагрев воды под​держивается автоматически так, чтобы температура воздуха, поступающего в интубационную трубку, соответствовала за​данной (реализована система обратной связи от датчика, уста​новленного непосредственно перед адаптером трубки). В некоторых увлажнителях имеется нагревательный элемент, пропущенный через шланг вдоха, что уменьшает в нем конден-
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сацию воды. Эти увлажнители получили в настоящее время наибольшее распространение. Однако и в них опасность мик​робного загрязнения весьма актуальна. Кроме того, не исклю​чена опасность термического поражения, если плохо работает регулятор температуры и нет обратной связи.
Наряду с описанными увлажнителями существуют также приспособления, называемые искусственным носом и пред​ставляющие собой тепло- и влагообменники. Их вводят в дыха​тельный контур как можно ближе к коннектору эндотра-хеальной трубки или трахеостомической канюли. При выдохе специальная внутренняя поверхность «искусственного носа» согревается за счет тепла выдыхаемого воздуха и на ней конден​сируется вода, а при вдохе вдыхаемый газ возвращает тепло и влагу в дыхательные пути. Есть два типа тепло- и влагообмен-ников. Первый — гигроскопические, сделанные из материала с низкой теплопроводностью, например из бумаги, пропитанной гигроскопическим химическим веществом (хлоридом лития или кальция). Из-за низкой теплопроводности в этих устройст​вах уменьшаются потери тепла и они лучше согревают вдыхае​мый воздух. Второй тип — гидрофобные на керамической или целлюлезной основе. Они снабжены элементом с большой по​верхностью, покрытой водоотталкивающим материалом. Эти устройства являются также бактериальными фильтрами с эф​фективностью 99,999 % [Pelosi P. et al., 1994].
Последнее обстоятельство имеет очень большое значение. Мно​гие авторы указывают, что фильтрация вдыхаемого и выдыхаемо​го (!) газа — лучшая профилактика нозокомиальных пневмоний. Фильтры рекомендуется помещать и в шланг вдоха (после влаго-сборника), и в шланг выдоха (между влагосборником и аппара​том), особенно если в респираторе увлажнитель с обогревом.
M.P.Shelly (1994) считает, что если у больного нет патологичес​ких изменений дыхательных путей и он не нуждается в минутной вентиляции больше 10 л/мин, можно использовать только тепло-и влагообменник («искусственный нос»). Если у больного астма, вязкий секрет или высокие вентиляционные потребности, необхо​дим увлажнитель с обогревателем. Однако с этим трудно согласит​ся. Мы считаем абсолютно необходимым постоянное применение теплового увлажнителя для всех без исключения больных, неза​висимо от наличия тепло- и влагообменника.
19.5. Выбор параметров высокочастотной искусственной вентиляции лёгких
Рациональные параметры струйной ВЧ ИВЛ у боль​ных с непораженными легкими. В зависимости от причины, .вызвавшей необходимость в ИВЛ, и состояния гемодинамики
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рациональные параметры струйной ВЧ ИВЛ могут достаточно широко варьировать. Так, у больных с ОДН центрального ге-неза (интоксикации, отравления, черепно-мозговая травма и т.п.) струйную ВЧ ИВЛ целесообразно проводить с частотой ЮО—150 циклов в минуту при отношении вдох : выдох 1:2. Величину рабочего давления подбирают так, чтобы самостоя​тельное дыхание прекратилось (если показана ИВЛ) или со​хранялось (если показана ВВЛ). При подобных значениях час​тоты вентиляции и отношения вдох : выдох объем задержан​ного газа в лёгких невелик, а величина внутрилегочного ПДКВ не должна превышать 6—7 см вод.ст. ВЧ ИВЛ с подоб​ными параметрами, с одной стороны, предохраняет альвеолы от ателектазирования, а с другой — не оказывает отрицатель​ного влияния на центральную гемодинамику.
У больных с повышенным внутричерепным давлением необ​ходимо скорректировать параметры вентиляции таким образом, чтобы исключить возможность дальнейшего увеличения внут​ричерепной гипертензии или даже способствовать её снижению. Этого можно добиться уменьшением как частоты вентиляции до 60—100 циклов в минуту, так и отношения вдох : выдох до 1 : 3. При подобных режимах ПДКВ в трахее может отсутствовать, среднее давление в дыхательных путях снижается, а внутриле-гочное ПДКВ не должно превышать 2—3 см вод.ст.
Проблематичным является применение струйной ВЧ ИВЛ в ситуациях, когда лёгкие не поражены, но подвижность их резко ограничена (парез кишечника в послеоперационном пе​риоде, ожирение II—III степени). В связи с необходимостью увеличения ФОБ и предохранения лёгких от ателектазирова​ния требуется проведение вентиляции с частотой не более 180 циклов в минуту и отношением вдох : выдох не более 1:2. При большей частоте возникают проблемы не только с поддер​жанием стабильной гемодинамики, но и с обеспечением аде​кватной альвеолярной вентиляции из-за возрастающего сопротивления газовому потоку, снижения коэффициента ин-жекции и уменьшения дыхательного объема.
У больных с нарушением каркасности грудной клетки вследствие множественного перелома ребер струйная ВЧ ИВЛ предназначена устранить недостатки традиционной ИВЛ, обу​словленные применением большого дыхательного объема: на​личие болевого синдрома вследствие смещения ребер на высоте вдоха, нередко связанную с этим моментом нарушен​ную адаптацию к респиратору, возможность развития крово​течения при повреждении паренхимы лёгких отломками ребер. При струйной ВЧ ИВЛ с частотой 150—180 циклов в минуту и отношением вдох : выдох 1 : 2 лёгкие постоянно на​ходятся в расправленном состоянии, амплитуда их экскурсии невелика. Это предохраняет лёгкие от ателектазирования, а
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также способствует иммобилизации ребер и устранению боле​вого фактора. С целью более эффективного дренирования ды-кательных путей рекомендуется периодическое проведение в течение короткого периода времени вентиляции с отношением вдох : выдох 1 : 1 [Зильбер А.П., Шурыгин И.А., 1993].
Особая осторожность необходима при выборе рациональных параметров струйной ВЧ ИВЛ в условиях гиповолемии. Струй​ная ВЧ ИВЛ позволяет избежать неблагоприятных эффектов ИВЛ за счет малого дыхательного объема и максимального сни​жения внутрилегочного давления. Однако и при использова​нии струйной ВЧ ИВЛ требуется предельная осторожность. Исследования, проведенные нами'совместно с Ф.Ю.Мовсумо-вым (1987), показали, что нежелательных гемодинамических эффектов удается избежать при проведении струйной ВЧ ИВЛ с частотой не более 100 циклов в минуту и отношением вдох : выдох 1 : 3 или даже 1:4.
Выбор рациональных параметров струйной ВЧ ИВЛ у больных с бронхолегочной патологией. У больных с массив​ными двусторонними пневмониями струйную ВЧ ИВЛ целесо​образно проводить с постепенным увеличением частоты вентиляции до 180—240 циклов в минуту, иногда выше, и от​ношением вдох : выдох до 1 : 1,5 или до 1 : 1. Из-за жесткости лёгких объем задержанного газа возрастает гораздо в меньшей степени, чем при непораженных лёгких. Повышение внутриле​гочного ПДКВ и среднего давления также не представляет большой опасности до тех пор, пока не произойдет полное рас​крытие и последующее перерастяжение альвеол. Если форми​рующееся внутрилегочное давление адекватно, улучшается артериальная оксигенация при стабильном или, чаще, увели​ченном сердечном выбросе. В отличие от традиционной ИВЛ с ПДКВ при струйной ВЧ ИВЛ колебания внутрилегочного объе​ма относительно невелики, а величина РПИк гораздо ниже, что
I снижает опасность развития баротравмы лёгких.
Определенная сложность возникает в подборе режима вен​тиляции у больных с очаговыми пневмониями. Формирующее​ся внутрилегочное давление в зависимости от выбранных
| параметров может оказаться адекватным для пораженных участков, способствуя включению их в вентиляцию, и чрезмер​ным для интактных участков лёгких, вызывая опасность раз​вития гемодинамических нарушений и сердечного выброса. Итогом может явиться снижение транспорта О2 на фоне удовле​творительной артериальной оксигенации. Мы обычно прово​дим струйную ВЧ ИВЛ у данной категории больных с частотой 150—180 циклов в минуту при отношении вдох : выдох 1 : 2 или 1 : 1,5. При попытках увеличить частоту до 220—240 цик​лов в минуту наблюдалась тенденция к снижению ударного и минутного выброса сердца.
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Вопрос об эффективности струйной ВЧ ИВЛ при РДСВ явля​ется дискуссионным. Наш опыт свидетельствует, что при дан​ной патологии возможность улучшения артериальной оксиге-нации зависит как от степени выраженности РДСВ, так и от вы​бранных параметров вентиляции. Так, у больных с этим син​дромом, выраженной артериальной гипоксемией и наличием характерной рентгенологической картины в лёгких примене​ние «стандартного» режима (частота вентиляции 120 циклов в минуту, отношение вдох : выдох 1 : 2) не только не приводило к улучшению артериальной оксигенации, но и нередко сопро​вождалось снижением РаОз- В то же время с увеличением час​тоты вентиляции до 240—300 циклов в минуту и отношения вдох : выдох до 1 : 1,5 и 1 : 1 отмечалось неуклонное, хотя и нерезко выраженное повышение PaOz-
При этом, однако, наблюдались затруднения в обеспечении эффективной элиминации углекислоты в связи с частичным сбросом газа в атмосферу и снижением МОД. Попытки ком​пенсировать нарастающую гиперкапнию увеличением рабоче​го давления обычно оказывались неэффективными, хотя мы использовали достаточно мощный инжектор с внутренним диаметром канюли 1,1 мм. Поэтому мы с осторожностью отно​симся к рекомендациям отдельных авторов использовать в по​добных ситуациях инверсированные отношения вдох:выдох (от 1 : 1 до 3 : 1) и полагаем, что этот вопрос нуждается в до​полнительном изучении.
При кардиогенном отеке лёгких, не сопровождающемся кардиогенным шоком, возможно применение достаточно «жестких» режимов ВЧ ИВЛ (частота до 240—300 в минуту, отношение вдох : выдох до 1 : 1). При осложнении инфаркта миокарда кардиогенным шоком увеличивать частоту вентиля​ции и отношение вдох : выдох следует с особой осторожнос​тью, чтобы избежать неблагоприятного воздействия на гемодинамику. Опыт применения струйной ВЧ ИВЛ в подоб​ных ситуациях невелик, и неожиданным оказалось успешное использование метода с частотой 100—120 в минуту и отно​шением вдох : выдох 1 : 3 [Гологорский В.А. и др., 1993], т.е. с параметрами, на первый взгляд, неадекватными для такого выраженного рестриктивного процесса, каким является отек лёгких. Это лишний раз свидетельствует, что нельзя стерео​типно подходить к такому важному вопросу, как выбор раци​ональных параметров вентиляции, и что ВЧ ИВЛ таит в себе еще много неожиданностей.
Следует признать, что выраженные обструктивные нару​шения (например, астматический статус) являются противо​показанием к применению струйной ВЧ ИВЛ. У больных с умеренно выраженными обструктивными нарушениями ис​пользование ВЧ ИВЛ возможно, при этом частота вентиля-
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ции не должна превышать 100 циклов в минуту, а отноше​ние вдохгвыдох следует уменьшить до 1 : 3. Считаем необ-^ходимым лишний раз «подчеркнуть, что при нарастании признаков гиповентиляции у больных с обструктивными нарушениями (это проявляется увеличением Рпик, беспокой​ством больных, появлением и учащением самостоятельного дыхания при неизменном режиме работы респиратора и т.п.) ни в коем случае не следует увеличивать рабочее дав​ление. Незначительное увеличение дыхательного объема за счет повышения энергии струи сжатого газа может обер​нуться тяжелыми последствиями: резкой депрессией цент​ральной гемодинамики и баротравмой лёгких. У этой кате​гории больных целесообразней использование струйной ВЧ ВВЛ через маску или мундштук (см. главу 23).
В табл. 19.1 отражены рекомендации по выбору параметров ВЧ ИВЛ при различных клинических ситуациях. Эти реко​мендации являются в достаточной степени относительными и при практическом применении струйной ВЧ ИВЛ на них можно ориентироваться, но в первую очередь следует опирать​ся на конкретные признаки состояния больного.
Таблица 19.1. Рекомендации по выбору параметров ВЧ ИВЛ в интенсивной терапии
	Состояние бронхолегочной системы и гемодинамики 
	Частота вентиляции 
	Отношение вдох : выдох 

	1. Нормальные лёгкие при: 
	 
	 

	— ОДН центрального генеза 
	100—150 
	1 : 2 

	— внутричерепной гипертензии 
	60—100 
	1 : 3 

	— ожирении, высоком стоянии 
	 
	 

	диафрагмы 
	120—180 
	1 : 2—1 : 3 

	— нарушении каркасности грудной 
	 
	 

	клетки 
	150—180 
	1:2 

	— гиповолемии 
	80—100 
	1 : 3—1 : 4 

	2. Рестриктивные нарушения при: 
	 
	 

	— очаговых пневмониях 
	150—180 
	1 : 2—1 : 1,5 

	— массивных двусторонних 
	 
	 

	пневмониях 
	180—240 
	1 : 1,5 

	— РДСВ I-II стадии 
	240—300 
	1 : 1,5 

	— отеке лёгких (с кардиогенным 
	 
	 

	шоком) 
	100—120 
	1 : 2 

	— отеке лёгких (без кардиогенного 
	 
	 

	шока) 
	240—300 
	1 : 1,5 

	3. Обструктивные нарушения: 
	 
	 

	— умеренные 
	80—100 
	1 : 3—1 : 4 

	— выраженные 
	ВЧ ИВЛ не показана 
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Глава 20
УХОД ЗА БОЛЬНЫМ В ПРОЦЕССЕ ИСКУССТВЕННОЙ И ВСПОМОГАТЕЛЬНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЁГКИХ
За больным, которому осуществляют респираторную под​держку, независимо от того, длительная это или относительно кратковременная ИВЛ, методы ли это ВВЛ, должно быть уста​новлено самое строгое наблюдение, и он нуждается в самом тщательном уходе. Во-первых, у этого больного или ОДН с вы​раженными нарушениями дыхания, т.е. тяжелое состояние, или самостоятельное дыхание медикаментозно подавлено (общая анестезия). Множество факторов (патологический про​цесс, операционная травма и т.д.) угрожают его здоровью и жизни, требуют своевременного распознавания и коррекции. Во-вторых, жизнь пациента полностью зависит от безукориз​ненной работы медицинского персонала и сложной аппарату​ры. Малейшая случайность или небрежность могут вызвать непоправимые последствия (см. главу 21). Большое значение имеет мониторное наблюдение (см. главу 25), но за монито​рингом всегда стоит человек, способный правильно оценить получаемые данные и принять правильное решение.
Даже при значительном улучшении состояния больного не​обходимо не реже одного раза в час контролировать и фикси​ровать в карте наблюдения или истории болезни уровень сознания, цвет и влажность кожных покровов, артериальное и центральное венозное давление, частоту пульса, аускультатив-ную картину в лёгких, МОД на выдохе и его соответствие с ус​тановленными на респираторе величинами, давление в контуре (!) в конце вдоха и выдоха. При проведении ВЧ ИВЛ необходимо систематически контролировать положение ин​жектора или катетера, а также давление кислорода, поступаю​щего в аппарат.
Любое нарушение параметров вентиляции требует немед​ленного выяснения его причин. Уменьшение МОД и снижение рпик чаще всего являются следствием нарушения герметизма дыхательного контура. Нарастающее РПИк свидетельствует о возросшем сопротивлении дыханию, вызванном скоплением секрета в дыхательных путях, либо о снижении растяжимости лёгких (пневмоторакс, ателектаз, начинающийся отек лёгких и др.).
При осмотре больного важно не только провести аускульта-цию лёгких, но и пальпацию грудной клетки, обращая особое внимание на равномерность, симметричность и характер ды​хательных шумов, а также на симметричность движений грудной стенки. При скоплении секрета в бронхах наряду с
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появлением влажных и сухих хрипов и зон ослабленного ды​хания, при пальпации зачастую удается выявить характерное , дрожание грудной стенки. Полезно также время от времени выслушивать дыхательные шумы в шлангах респиратора.
В течение первых 4—5 сут проведения ИВЛ, а также при подозрении на какой-либо патологический процесс в лёгких показан ежедневный рентгенологический контроль.
Исключительно важным показателем состояния лёгких яв​ляется их растяжимость, о чем неоднократно упоминалось выше. Многие современные респираторы снабжены монито​ром для постоянного контроля за растяжимостью лёгких (С) и сопротивлением дыхательных путей (R). Если такого монито​ра нет, можно ориентироваться на так называемую «эффек​тивную растяжимость дыхательной системы» Ceff [Benito S. et el., 1985].
Ceff = УтДРпик ~ давление в конце выдоха).
В норме Ceff для мужчин составляет 40—45 мл/см вод.ст. и для женщин 35—40 мл/см вод.ст. По нашим данным, падение Ceff до 20 мл/см вод.ст. и более низкого уровня является тре​вожным симптомом. Л.М.Попова (1983) указывает, что мед​ленное снижение Ceff происходит при развитии патологи​ческих процессов в лёгких (пневмония, ателектазы и др.). Бы​строе снижение Ceff чаще всего свидетельствует о нарушении проходимости дыхательных путей, отеке лёгких, пневмото​раксе [Кассиль В.Л., 1987]. В отсутствие осложнений и при улучшении состояния больного Ceff, как правило, повышает​ся. Неуклонное снижение Ceff является признаком ухудшения состояния бронхолегочного аппарата.
При переходе от ИВЛ к ВВЛ растяжимость лёгких сущест​венно увеличивается. Этому способствует включение в работу дыхательных мышц и создание отрицательного давления в плевральных полостях во время самостоятельного вдоха или хотя бы инспираторных попыток.
При контроле за состоянием гемодинамики большое значе​ние имеет систематическое измерение ЦВД. В условия ИВЛ оно выше, чем при спонтанном дыхании и ВВЛ. Эта разница сама по себе высоко информативна: у больных с выраженной гиповолемией она составляет 40—50 мм вод.ст., тогда как при нормальном объеме циркулирующей крови обычно колеблется в пределах от 20 до 30 мм вод.ст. При измерении ЦВД целесо​образно на 2—3 мин отключить респиратор и определить эту разницу. У больных с ОДН прогрессирующее повышение ЦВД чаще всего свидетельствует о нарастающем патологическом процессе в лёгких (отек лёгких, РДСВ) и правожелудочковой недостаточности.
При проведении длительной ИВЛ необходимо контролиро-
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вать газы и КОС крови. При постоянном мониторинге за SaC>2 по пульсоксиметру и за FetCC>2 (PetCO2 ) и отсутствии каких-либо тревожных симптомов анализ можно производить 1 раз в сутки. В остром периоде рекомендуется исследовать артери​альную и смешанную венозную кровь не менее 2—3 раз в сутки. Следует напомнить, что разница между РаССО2  и PetCC>2 более 15 мм рт.ст. свидетельствует о выраженных нарушениях распределения воздуха в лёгких и значительном увеличении отношения VD/VT [Fletcher R., 1990; Ip-Yam Р.С. et al., 1994]. При изменении параметров и режимов ИВЛ кровь для анализа можно брать не раньше чем через 20—25 мин.
Уход за больным в процессе ИВЛ в первую очередь включа​ет систематическое изменение положения тела (кинетотера-пия), приемы обеспечения проходимости дыхательных путей и профилактики ателектазов лёгких, борьбу с инфекцией, пи​тание больного.
Важнейшей задачей является борьба с неподвижностью больного и монотонным дыхательным объемом. И то, и другое способствует нарушению гемодинамики в малом круге крово​обращения, углублению вентиляционно-перфузионных нару​шений в лёгких. Всегда предпочтительнее режим ИВЛ с инспираторной паузой и периодическим раздуванием лёгких (CMV + Sigh), если к ним нет каких-либо специальных проти​вопоказаний (см. главу 4). Больной, которому проводят ИВЛ, не должен лежать на спине, за исключением времени, когда проводят специальные исследования, или если такое положе​ние не диктуется какими-либо основательными причинами (скелетное вытяжение, переломы позвоночника или костей таза и др.). Повороты больного в койке следует производить в дневное время через 1 ч, а в ночное через 3 ч. В настоящее время некоторые зарубежные фирмы выпускают койки, которые через заданные промежутки времени автоматически поворачи​вает больного, закрепленного специальными ремнями, на 45— 50° в ту и другую сторону и выполняют функцию перкус​сионного массажа. Два—три раза в сутки целесообразно прида​вать больному положение постурального дренажа, поднимая ножной конец кровати на 30° (если нет противопоказаний1) на 30—40 мин. Это способствует стеканию мокроты из мелких бронхов в крупные, откуда она может быть аспирирована.
Многие авторы рекомендуют на несколько часов уклады​вать больного на живот, что способствует улучшению оксиге-нации артериальной крови [Еременко А.А. и др., 1996; Brus-sel T. etal., 1993, и др.].
1 Постуральный дренаж противопоказан при травме черепа и позво​ночника, нарушениях мозгового кровообращения, отеке лёгких, выра​женном парезе желудка, частой рвоте.
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Перед аспирацией секрета из дыхательных путей больному рекомендуется в течение 2—3 мин проводить ИВЛ с увеличен​ными на 15—20 % дыхательным объемом и FjO2 . После окон​чания санации дыхательных путей уменьшать дыхательный объем и Ff>2 следует постепенно в течение 5—6 мин.
Для санации следует применять специальные пластиковые катетеры с изгибом на конце. Ни в коем случае нельзя исполь​зовать жесткие зонды, например кусок инфузионной системы. В крайнем случае можно проводить аспирацию секрета тон​ким резиновым катетером типа Тимана (№ 12—14). Исключи​тельно большое значение имеет полное соблюдение стериль​ности во время процедуры. В stqm плане предпочтение следует отдать системе, в которой стерильный катетер заключен в про​зрачный чехол из тонкого пластика и постоянно присоединен к адаптеру эндотрахеальной трубки через специальный кла​пан. При аспирации медсестра вводит катетер, не прикасаясь к нему, через клапан в трубку и так же извлекает его. Всю сис​тему обычно сменяют раз в сутки.
Катетер должен быть присоединен к шлангу аспиратора через тройник, свободное отверстие которого во время вве​дения катетера в дыхательные пути оставляют открытым. Голову больного поворачивают в сторону, противоположную тому главному бронху, в который должен быть введен кате​тер. Затем, закрыв свободное отверстие тройника пальцем, катетер медленно извлекают, поворачивая вокруг его оси из стороны в сторону. При этом происходит аспирация секре​та. Продолжительность всей процедуры не должна превы​шать 15—20 с. Такое отсасывание следует повторить 3—4 раза, но не больше.
Если во время санации дыхательных путей у больного раз​вивается резкий цианоз или он вообще не переносит даже кратковременного прекращения ИВЛ, необходимо во время аспирации использовать струйную ВЧ ИВЛ, введя канюлю ВЧ респиратора в эндотрахеальную трубку параллельно катетеру. В некоторых клиниках вообще принято перед санацией дыха​тельных путей в течение 5—10 мин проводить пациенту ВЧ ИВЛ, что значительно облегчает отхождение густой и вязкой мокроты (см. главу 7).
Очень важным мероприятием, облегчающим восстановле​ние проходимости дыхательных путей, является вибрацион​ный массаж грудной клетки. Его выполняют следующим образом: перед санацией дыхательных путей во время фазы выдоха производят легкое поколачивание кулаком правой руки по своей левой кисти, положенной на грудную клетку больного. Перемещая левую ладонь, таким образом осущест​вляют перкуссию всей доступной в данный момент поверхнос​ти грудной клетки, минуя область сердца. Во время аспирации
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секрета помощник толчкообразными движениями сжимает грудную клетку («вспомогательный кашель»).
Если у больного мокрота стала густой и вязкой, целесооб​разно перед санацией дыхательных путей введение в них по 5—10 мл какого-либо раствора, разжижающего секрет. Из​вестное распространение получил следующий раствор:
изотонический раствор хлорида натрия 70мл; ,, . антибиотик, подобранный в зависимости _ от чувствительности бактериальной
флоры, или диоксидин 10 мл;
гидрокортизон 50 мг;
\ витамин b! 1мл;
димексид 10 мл;
новокаин, 0,25 % раствор 70 мл.
Все мероприятия по обеспечению проходимости дыхатель​ных путей целесообразно проводить до и сразу после поворота больного на противоположный бок (аспирация—поворот—ас​пирация). Показаниями к внеочередной аспирации секрета яв​ляются повышение давления в дыхательном контуре, наруше​ние адаптации больного к респиратору, появление в лёгких зон ослабленного дыхания. Санацию должен осуществлять врач с помощью медицинской сестры или две опытные медсестры.
Больным, которым проводят ИВЛ, особенно в остром пе​риоде, в плановом порядке показана фибробронхоскопия не реже чем один раз в 2 сут. Если имеет место трахеобронхит, фибробронхоскопию приходится выполнять до 2—3 раз в день. Во время бронхоскопии показано проведение ВЧ ИВЛ (см. главу 7).
Необходимо тщательно следить за полостью рта, особенно при проведении ИВЛ через оротрахеальную трубку. Ежеднев​но утром и вечером, а при необходимости и чаще рот больного надо обрабатывать 3 % раствором перекиси водорода или бор​ной кислоты. Можно также применять настойку календулы (1 чайная ложка на стакан воды).
Очень важным элементом ухода за больным в процессе ИВЛ является полноценное питание. В остром периоде, когда крайняя тяжесть состояния пациента исключает прием пищи через рот, приходится ориентироваться только на парентеральное питание, но чем раньше удается начать введение пищевых продуктов в желудок, хотя бы через зонд, тем лучше.
Напомним суточную потребность человека в некоторых ос​новных ингредиентах.
Вода 35—40 мл/кг
Аминокислоты 1,3 г/кг
Белок. Потребность рассчитывается по формуле: [мочевина в суточной моче (г/сут) х 0,466 + 2] х 6,25 или "~ •
i [мочевина в суточной моче^ммоль/сут) х 0,033 +2] х 6,25 '.>•.'$&
Жиры 1—1,5 г/кг (1 г жира = 9,3 ккал)
Если по каким-либо причинами жиры исключены из рациона, со​держание углеводов необходимо увеличить.
Углеводы 2—3 г/кг (1 г углеводов = 4,1 ккал)
Натрий 50 мг/кг
В послеоперационном периоде введение препаратов, содержащих натрий,следует ограничить.
Калий 40—50 мг/кг
В послеоперационном периоде, np^i гнойно-воспалительных про​цессах, кишечных свищах, постоянном желудочном зонде, сердеч​ных и легочных осложнениях следует увеличить введение калия под контролем за его содержанием в плазме и суточной потерей с мочой.
В 1 г хлорида калия (10 мл 10 % раствора) — 0,5 г калия.
Витамин С 3 г
В послеоперационном периоде, при сердечных и легочных ослож​нениях, гнойно-воспалительных процессах дозу витамина С реко​мендуется увеличить до 6 г.
Витамин bi 30 мг '
Витамин бз 6 мг
Витамин Бе 9 мг ' •
Витамин б!2 ' 35 мкг (250 мкг в неделю)
Витамин A v 5700 ИЕ
Витамин Е •:.'••; Змг •' ' ' '"'••'.'•-
Калорийность 30—35 ккал/кг
В послеоперационном периоде — на 10 % больше; при повышении температуры тела на каждый градус выше 37,5 °С необходимо прибавлять 10 % или по формулам:
[мочевина в суточной моче (г/сут) х 0,466 + 2] х 180; '';•':
или: потребление кислорода (л/мин) х 7200 ., .
Кормить тяжелобольного следует небольшими порциями 4—5 раз в сутки. К разработке рациона желательно привлечь опытного врача-диетолога.
Следует также иметь в виду, что инфузионная терапия не равнозначна парентеральному питанию. Для удобства расчета энергетического снабжения напомним калорическую ценность некоторых широко используемых инфузионных сред и пре​паратов для парентерального питания.
Растворы глюкозы
	5 % 
	— 1 л 
	= 200 ккал 

	10 % 
	— 1 л 
	= 400 ккал 

	20 % 
	— 1 л 
	= 800 ккал 

	25 % 
	— 1 л 
	= 1000 ккал 

	30 % 
	— 1 л 
	= 1200 ккал 

	40 % 
	— 1 л 
	= 1600 ккал 
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Липофундин 20 % — 500 мл = 1000 ккал
10 % — 500 мл = 500 ккал
Вамин, левамин — 500 мл = 175 ккал (в 500 мл содержится около 40 г аминокислот)
Альбумин, плазма и другие белковые препараты = 0 ккал
В остром периоде ОДЫ снабжение организма энергией осу​ществляется в основном за счет углеводов. Введение жировых эмульсий в условиях гипоксии и грубых нарушений микро​циркуляции нежелательно [Неговский В.А., 1979]. Хотя из​вестно, что введение больших доз глюкозы сопровождается значительным повышение продукции ССО2  и дыхательного ко​эффициента [Долина О.А. и др., 1990; Delafosse В. et al., 1986, и др.], в условиях ИВ Л и ВВЛ этот феномен не представляет опасности. Хотя Э.В.Глущенко (1983) считает, что суточная доза глюкозы должна составлять 500 г, мы не наблюдали каких-либо осложнений при внутривенном введении 800 г глюкозы в сутки в виде 2000 мл 40 % раствора (3280 ккал). Однако вводить глюкозу можно только медленно, скорость её поступления в организм не должна превышать 0,5 г/кг в час. А.Вретлинд и А.В.Суджян (1984) считают оптимальной ско​рость введения глюкозы 0,4—0,5 г/мин, т.е. 24—30 г/ч. По нашему мнению, все же можно допустить темп введения глю​козы (в расчете на сухое вещество) 35 г/ч.
Рекомендуется проводить внутривенные инфузии через две капельницы. Первая (энергетическая линия) действует непрерывно круглосуточно. Через нее вводят жировые эмуль​сии и углеводы. Вводить 40 % раствор глюкозы можно со ско​ростью 83,3 мл/ч (за сутки при таком темпе переливают около 2000 мл). Тогда при массе тела 70 кг в организм будет посту​пать 0,47 г/кг глюкозы в 1 ч, однако при массе тела 60 кг ско​рость введения раствора надо замедлить до 75 мл/ч (за сутки 1800 мл). Задачу точного поддержания темпа инфузии решает использование инфузаторов. В глюкозу можно добавить хло​рид калия, витамины.
В качестве источника энергии можно использовать также этанол (этиловый спирт) в дозе 1 г/кг в сутки (1 г спирта = 7,1 ккал), который вводят со скоростью введения не более 0,1 г/кг в 1 час. Мы рекомендуем разводить 50—60 мл 76 % этилового спирта в общем объеме 40 % раствора глюкозы.
Вторую капельницу (инфузионная линия) включают по мере надобности. Через нее по показаниям вводят белки, крис-таллоидные и коллоидные плазмозаменители, препараты рео​логического действия и др.
Вопрос о необходимости введения инсулина при инфузии концентрированных растворов глюкозы нельзя признать окон​чательно решенным. Обычно вводят 1 ЕД инсулина на 5 г глю-
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козы, но есть обоснованное мнение, что он необходим только в случае глюкозурии, обусловленной инсулярной недостаточ​ностью, и при выраженном катаболизме [Глущенко Э.В., 1983]. Мы считаем, что инсулин нужно вводить подкожно (не в раствор глюкозы!) под контролем за концентрацией глюкозы в крови и моче. Если нет выраженной гипергликемии (выше 8 г/л) инсулин можно не вводить. Мы неоднократно наблюда​ли больных, у которых, несмотря не непрерывную многосу​точную инфузию концентрированных растворов глюкозы, показаний к применению инсулина не возникало.
Не следует забывать о систематическом опорожнении ки​шечника. Даже если больной находится на полном паренте​ральном питании, очищать кишечник необходимо не реже чем через день.
Больной, которому проводят ИВЛ, не может разговаривать, даже если у него сохранено сознание. Иногда он может выра​зить жалобы и просьбы знаками, реже способен написать не​сколько слов на бумаге. Больному, находящемуся в ясном сознании, можно дать несколько карточек с заранее четко на​писанным крупными буквами текстом, например: «трудно ды​шать», «надо отсосать мокроту», «болит!», «хочу пить», «хочу мочиться» и т.д. При общении с больным, лишенным речи, ис​пытывающим страх, многочисленные неприятные ощущения и неудобства, весь персонал должен проявлять искреннее со​чувствие его страданиям, большое терпение,-исключительный такт и постоянное внимание.
Г л а в а 21 ,,.-,
ОСЛОЖНЕНИЯ, ВОЗНИКАЮЩИЕ В ПРОЦЕССЕ ИСКУССТВЕННОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЁГКИХ, ИХ ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ
В процессе ИВЛ, особенно длительной, может развиваться ряд осложнений, затрудняющих лечение больного и, иногда, представляющих прямую угрозу его жизни. Частота их, по дан​ным разных авторов, колеблется от 21,3 до 100 % . Нередко воз​никают два или три вида осложнений, причем некоторые из них — как следствие предшествующих. Примерно у 20 % умер​ших различные осложнения являются непосредственной при​чиной смерти [Саттаров С.С., 1978].
По локализации и характеру осложнения можно разделить на 4 группы [Кассиль В.Л., 1987].
1. Осложнения со стороны дыхательных путей (трахеоброн-хиты, пролежни стенки трахеи, трахеопищеводные свищи, стенозы трахеи).
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2. Осложнения со стороны лёгких (пневмонии, респиратор​ный дистресс-синдром взрослых, ателектазы, баротравма).
3. Осложнения со стороны сердечно-сосудистой системы (кровотечение из сосудов, внезапная остановка сердца, сниже​ние артериального давления).
4. Осложнения, связанные с техническими погрешностями при проведении ИВЛ.
21.1. Осложнения со стороны дыхательных путей
Отпек гортани. Он может развиться после длительного на​хождения эндотрахеальной трубки в дыхательных путях. После экстубации проявляется затрудненным стридорозным дыханием с инспираторной одышкой, участием в дыхании вспомогательных мышц. Предрасполагающими моментами являются использование резиновых, а не термопластических трубок, неполноценная стерилизация трубок, недостаточно частая их смена, травматичная интубация трахеи.
Профилактика. Щадящая техника интубации трахеи, отказ от использования нестерильных трубок, смазывание трубки антисептическими гормонсодержащими мазями, смена эндотрахеальной трубки не реже одного раза в 3 дня.
Лечение. Придание больному полусидячего положения, введение антигистаминных препаратов парентерально и в виде ингаляций. В тяжелых случаях — повторная интубация трахеи или даже трахеостомия.
Трахеобронхиты. В недавнем прошлом в процессе ИВЛ они возникали у 35—40 % больных. Основные причины тра-хеобронхита — недостаточное кондиционирование вдыхаемой газовой смеси, а также инфицирование дыхательных путей.
Особую актуальность вопрос об адекватном увлажнении и согревании вдыхаемого газа приобретает при струйной ВЧ ИВЛ. Недостаточное кондиционирование газовой смеси, повы​шенное содержание кислорода (вплоть до 100 % при чрескате-терной ВЧ ИВЛ) неизбежно приводят к нарушению секреции и эвакуации мокроты из дыхательных путей, способствуют высыханию слизистой оболочки, образованию корок и пробок секрета. При длительной чрескатетерной ВЧ ИВЛ (более 6 ч непрерывного применения) мы наблюдали существенные из​менения слизистой оболочки трахеи: множественные точеч​ные кровоизлияния, появление участков некроза.
В настоящее время в результате усовершенствования респи​раторов (как для традиционной, так и для ВЧ ИВЛ), включения в их контур полноценных обогревателей и увлажнителей, а также повышения квалификации персонала и улучшения
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ухода за больными (см. главы 20 и 26) частота этих осложнений значительно снизилась. Чаще всего трахеобронхиты возника-* ют у больных, поступивших в коматозном состоянии (травма и заболевания головного мозга, интоксикации и др.), в результа​те аспирации желудочного содержимого и нарушения откаш​ливания. В раннем послеоперационном периоде при недоста​точно тщательной стерилизации эндотрахеальных трубок и клинков ларингоскопов катаральный трахеобронхит развива​ется почти у i/з больных [Кац В.И. и др., 1986].
При проведении ВВЛ через маску даже в течение длитель​ного времени воспалительные процессы в дыхательных путях, как правило, не возникают.
Трахеобронхит чаще развивается на 2—3-й, реже на 3—6-е сутки и позже. Диагноз ставится на основании клинических признаков и данных фибробронхоскопии.
При легкой форме трахеобронхита появляются жалобы на ощущение инородного тела в трахее, чувство распирания, иногда боли. Увеличивается количество мокроты. При фиб​робронхоскопии выявляют гиперемию и отек слизистой обо​лочки трахеи и крупных бронхов, в некоторых её участках — точечные кровоизлияния.
При трахеобронхите средней тяжести возникают боли в трахее, частые приступы мучительного кашля, нарушающие адаптацию к ИВЛ. Мокрота вязкая, гнойная. При фиброброн​хоскопии — резкий отек и гиперемия слизистой оболочки ды​хательных путей, участки фибринозных наложений. Во время выдоха происходит пролабирование слизистой оболочки в про​свет трахеи.
Тяжелой форме трахеобронхита свойственно ощущение не​хватки воздуха. Из трахеи аспирируется большое количество зловонной гнойной мокроты с комками и сгустками. При фиб​робронхоскопии обнаруживают обширные фибринозные и гнойные наложения, гнойные пробки в сегментарных брон​хах, изъязвление слизистой оболочки дыхательных путей, об​нажение хрящей трахеи и бронхов. Больные переносят бронхоскопию только в условиях струйной ИВЛ.
При тяжелых формах трахеобронхита может внезапно раз​виться обтурация трахеи или крупного бронха сгустком мок​роты. При этом внезапно нарушается адаптация больного к респиратору, появляется цианоз, перестает проводиться дыха​ние в зоне поражения, значительно повышается РПик> падает растяжимость лёгких и увеличивается сопротивление дыха​тельных путей. Иногда это осложнение трудно отличить от пневмоторакса (см. ниже). Показана срочная фибробронхоско-пия, обязательно в условиях струйной ИВЛ.
Профилактика. Строжайшее соблюдение асептики при всех манипуляциях, использование респираторов с полно-
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ценным кондиционированием вдыхаемого газа, стерильных катетеров, щадящей техники санации дыхательных путей. Применение воздушных фильтров, систематическая смена шлангов и присоединительных элементов.
Лечение. Введение антибиотиков с учетом чувствитель​ности флоры парентерально и внутритрахеально. Включение в контур респиратора аэрозольных распылителей. При тяжелых формах капельное введение в трахею муколитических средств, диоксидина, облепихового масла. Фибробронхоско-пия 1—2 раза сутки с промыванием дыхательных путей рас​твором фурагина, фурацилина или другого антисептика.
Пролежни слизистой оболочки трахеи. При длительной ИВЛ у 12—13 % больных развиваются пролежни в месте при​легания раздувной манжетки или конца трубки к стенке тра​хеи. Их обнаруживают во время бронхоскопии при смене трубок. В дальнейшем пролежень стенки трахеи может при​вести к другим осложнениям (см.ниже), а также вызвать пер​форацию и разрыв трахеи [Smith B.A., Hopkinson R.B., 1984].
Профилактика. Систематическая смена эндотрахе-альных трубок и трахеостомических канюль, использование трубок с мягкими и широкими манжетками (манжетки низко​го давления), дозированное раздувание последних. Необходи​мо следить, чтобы конец трубки или канюли не упирался в стенки или карину трахеи, несколько раз в сутки менять поло​жение манжетки, подтягивая или углубляя трубку на 1— 1,5 см. При смене трубок и канюль смазывать их мазью, содержащей кортизон или преднизолон.
Трахеопищеводный свищ. Как правило, возникает на фоне тяжелой формы трахеобронхита и пролежня стенки трахеи, но может развиться и в результате местного гнойного процесса в средостении (медиастинит, недостаточность швов анастомоза после операции на пищеводе, опухоль пищевода). Проявляется кашлем во время глотания, наличием пищевых масс в дыха​тельных путях. Диагноз устанавливают по данным эндоскопи​ческого и рентгенологического обследования.
Лечение хирургическое.
Стеноз трахеи. Возникает в области стояния раздувной манжетки или пролежня трахеи после длительной ИВЛ у 2— 2,5 % больных. Развивается на 10—15-е сутки, иногда через несколько недель после экстубации, как правило, у больных, перенесших трахеобронхит и пролежень трахеи. Проявляется инспираторной одышкой, в тяжелых случая стридорозным дыханием.
Профилактика. Предотвращение развития пролеж​ней стенки трахеи. После трахеостомии — поэтапная деканю-ляция.
Лечение хирургическое.
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21.2. Осложнения со стороны лёгких •• ••
Jt Пневмонии. Развива'ются в процессе ИВЛ у 36—40 % больных. Чаще всего они возникают у пациентов с невоспали​тельными изменениями в лёгких, имевшимися до ИВЛ (опера- тивное вмешательство, ушибы лёгких и т.п.). Большое значение имеют и нарушения гемодинамики. У больных, перенесших перед началом или в первые часы ИВЛ снижение артериального систолического давления ниже 70 мм рт.ст. в течение более 30 мин, пневмонии развиваются в 4 раза чаще, чем у пациентов со стабильной гемодинамикой [Кассиль В.Л., 1987]. '
С.С.Саттаров (1978) установил, что частота возникновения пневмонии в процессе ИВЛ зависит от длительности и глуби​ны гипоксемии до начала респираторной поддержки и от ско​рости её устранения в первые сутки ИВЛ. Большое значение имеют также анемия и гиперкоагуляционный синдром. Если в первые сутки проведения ИВЛ РаСО2  удается повысить до 105 мм рт.ст. при отношении PaO2/FiC>2 выше 300 мм рт.ст. и содержание гемоглобина более 135 г/л, то вероятность возник​новения пневмонии приближается к нулю. Если же РаСО2  не удается повысить более чем до 90 мм рт.ст. при PaO2/FiC>2 ниже 200 мм рт.ст., гемоглобин сохранятся на уровне ниже 80 г/л и концентрация фибриногена превышает 500 мг/л, то вероятность развития пневмонии приближается к единице.
Еще одна частая причина пневмонии — аспирация желу​дочного содержимого [Inglis T.J.J., 1990].
В генезе воспалительных поражений дыхательных путей и лёгких важное значение имеет перекрестное инфицирование (нозокомиальная инфекция). Из дыхательных путей чаще всего высевают общую, стафилококковую и гемолитическую флору, синегнойную палочку и микробы кишечной группы в различных ассоциациях. При этом флора, как правило, одина​ковая у всех больных в данном отделении реанимации [Spencer R.C., 1994, и др.]. Нозокомиальные пневмонии часто вызываются микроорганизмами, входящими в состав собст​венной микрофлоры больного и не вызывающими заболевания у здорового человека (Pseudomonas, Klebsiella и др.). Для этих бактерий характерно быстрое развитие устойчивости к анти​биотикам [Rouby J.J., 1992]. А.В.Боровик и В.А.Руднов (1996), М.Lander (1994) нашли, что основным возбудителем нозокомиальных пневмоний является грамотрицательная флора желудочно-кишечного тракта данного пациента. Ис​пользование бактериальных фильтров и одноразовых дыха​тельных контуров, а также тщательное соблюдение правил ухода за больными позволяют значительно снизить частоту нозокомиальных пневмоний [Hoyt J.W., 1989].
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Как правило, вначале возникают мелкоочаговые бронхо​пневмонии по типу альвеолита [Пермяков Н.К., 1979]. При дальнейшем развитии бронхопневмония приобретает сливной характер с возможным абсцедированием.
Клинические проявления пневмонии описаны во многих руководствах и учебниках и вряд ли нуждаются в повторении. Большое значение имеет систематический рентгенологичес​кий контроль, хотя более информативна компьютерная томо​графия лёгких [Rouby J.J., 1992].
Отметим здесь, что развитие пневмонии увеличивает ле​тальность больных, которым проводят ИВЛ, хотя в последние годы в связи с использованием современных респираторов и режимов респираторной поддержки, а также средств антибак​териальной и иммуномодулирующей терапии эта опасность значительно уменьшилась. Но и в прошлые годы хорошая ор​ганизация отделения, высокая квалификация врачей и мед​сестер и безукоризненный уход за больными позволяли избежать развития бронхолегочных осложнений даже при многолетней ИВЛ. Так, Л.М.Попова в 1982 г. описала 3 боль​ных, которым ИВЛ проводили непрерывно в течение 22, 14 и 7,5 лет. Ни у одного из них пневмонии в течение этого времени не возникли.
Профилактика.В первую очередь недопущение дли​тельной гипоксемии, т.е. своевременное начало ИВЛ. Важней​шую роль играют устранение нарушений метаболизма, в первую очередь анемии и гиперкоагуляции, а также рас​стройств периферического кровообращения. Необходимо обес​печить высококалорийное питание и предотвратить обезвожи​вание организма. Необходима частая перемена положения тела больного. И, конечно, предотвращение инфицирования дыхательных путей.
Учитывая высокую вероятность попадания в дыхательные пути содержимого желудка и роль этого фактора в развитии пневмонии при длительной респираторной поддержке, необхо​димо с профилактической целью применять меры, направлен​ные на нормализацию функций желудочно-кишечного тракта, в частности введение гастропротекторов (гастроципин, рани-тидин, фосфалюгель и др.), деконтаминацию желудочно-ки​шечного тракта введением в желудок и орошением ротоглотки невсасывающимися антибактериальными и противогрибковы​ми препаратами (полимиксин Е, тобрамицин, амфотери-цин В). К сожалению, эти препараты слабо действуют против часто встречающегося возбудителя — Staphilococcus aureus [Ferrer M. et al., 1994].
Лечение. При пневмонии показана ИВЛ с инспираторной паузой, увеличением отношения Tj : те ДР 1 : 1, ПДКВ и обяза​тельным периодическим раздуванием лёгких (см. главу 4). Не-
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обходимо использовать по показаниям весь спектр антибакте-, риальной терапии (антибиотики с учетом чувствительности П флоры, иммуномодуляторы). Целесообразно применение гепа​рина по 20 000 ЕД в сутки и больше под контролем коагуло-граммы, по показаниям — фибринолизин (20 000 ЕД в сутки и более). Физиотерапия: банки, горчичники, тепловые обертыва​ния грудной клетки. Можно применять магнитотерапию [Мо-жаев Г.А., Тихоновский И.Ю., 1992] и лазерную терапию.
Респираторный дистресс-синдром взрослых. Повышен​ное внутрилегочное давление при ИВЛ может привести к акти​вации медиаторов из поврежденной легочной паренхимы, являющихся пусковым механизмом РДСВ [Gattinoni L. et al., 1986; Lachmann В., 1992]. Другим фактором, способным прово​цировать развитие РДСВ, считают длительное использование FTO2 выше 0,6—0,7 [Glauser F. et al., 1988; Lamy M. et al., 1992; Morris A.H., 1994, и др.]. Краткие сведения о патогенезе РДСВ приведены в главе 1. Здесь отметим, что данные о возможности возникновения РДСВ при ИВЛ, которую начали проводить на фоне здоровых лёгких, получены в основном в эксперименте. В клинической практике ИВЛ начинают, как правило, на фоне уже поврежденных в той или иной степени лёгких, поэтому не​возможно исключить, что причиной «шокового лёгкого» яви​лось заболевание или травма, приведшие к ОДН. Однако игнорировать приведенные выше факты также нельзя.
Профилактика. Рекомендуется проведение ИВЛ с ми​нимально возможными рпик и FiO2, а также как можно более раннее использование методов ВВЛ (см. раздел III). Показаны мероприятия, направленные на коррекцию расстройств пери​ферического кровообращения (в том числе раннее применение антикоагулянтов) и нарушений метаболизма.
Лечение — см. главу 23.
Ателектазы лёгких. При длительной ИВЛ крупные ате​лектазы развиваются относительно редко, примерно у 4 /о больных. Чаще они возникают в процессе анестезии, причем не обязательно при операциях на лёгких. Известны наблюде​ния, когда после длительного (3—4 ч) оперативного вмеша​тельства на конечностях или органах брюшной полости при гладком течении анестезии развивался необтурационный ате​лектаз одного или даже обоих лёгких со смертельным исхо​дом. Патогенез этих ателектазов неясен. Нельзя исключить, что их причиной являлось какое-то нарушение легочного кро​вообращения, прошедшее незамеченным. При длительной ИВЛ крупные ателектазы сегмента или доли лёгкого обычно возникают в результате обтурации соответствующего бронха.
В процессе длительной ИВЛ мелкие ателектазы чаще раз​виваются в задних отделах лёгких и носят необтурационный характер. Скорее всего они связаны с регионарными наруше-
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ниями гемодинамики малого круга и снижением активности сурфактанта в этих участках лёгких. Нарушения гемодинами​ки вызываются, скорее всего, не только воздействием ИВ Л, но и длительным неподвижным положением больных, в резуль​тате чего возникают гипостазы. Предрасполагающим факто​ром служит и монотонный дыхательный объем при тради​ционной ИВЛ, способствующий поступлению воздуха в одни и те же, наиболее растяжимые участки лёгких. Вторым факто​ром является нарушение нормального механизма эвакуации бронхиального секрета (см. главу 2).
Ателектазы лёгких могут возникать на любом этапе ИВЛ, особенно при развитии трахеобронхита. Они проявляются воз​никновением в лёгких зон ослабленного дыхания, снижением отношения PaO2/FrO2, увеличением вентиляторной потребнос​ти больного, снижением растяжимости лёгких. Иногда трудно провести дифференциальную диагностику ателектаза и пнев​монии, так как в условиях ИВЛ аускультативная картина зна​чительно меняется. На рентгенограмме при больших ателектазах видны участки затемнения соответствующих сег​ментов лёгких.
Профилактика. Проведение ИВЛ с инспираторной паузой, периодическим раздуванием лёгких и ПДКВ (см. главу 4). Частая смена положения больного в койке, перкусси​онный массаж, тщательная санация дыхательных путей, как можно более ранний переход к методам ВВЛ.
Лечение. Для устранения крупных ателектазов обычно применяют санационную фибробронхоскопию. Целесообразна периодическая ручная ИВЛ. Методы лечения мелких необтура-ционных ателектазов аналогичны методам их профилактики.
Баротравма лёгких. Длительная ИВЛ с созданием поло​жительного давления в дыхательных путях и смещением к пе​риферии зоны диффузии (см. главу 2) сопровождается изменениями легочной паренхимы. Как уже неоднократно от​мечалось, усиление неравномерности вентиляции и поступле​ние воздуха в наиболее податливые участки лёгких и группы альвеол приводит к их перерастяжению. В еще большей степе​ни перерастягиваются бронхиолы и мелкие бронхи кондуктив-ной зоны, которые, по данным N.B.Ackerman и соавт. (1984), обладают наибольшей податливостью среди легочных струк​тур. В результате возникают разрывы стенок бронхиол и альве​ол, межальвеолярных перегородок. В некоторых наблюдениях может развиться бронхолегочная дисплазия, связанная с мор​фологическими изменениями в слизистом и подслизистом слоях бронхов и бронхиол [Пермяков Н.К., 1979, и др.].
В связи с выходом воздуха в интерстиций лёгкого развива​ется интерстициальная эмфизема, практически не диагности​руемая по клиническим и рентгенологическим данным. В лег-
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ких возникают псевдокисты, иногда значительных размеров, которые удается обнаружить при компьютерной томографии [Gattinoni L. et al., 1988]? В ряде наблюдений, когда больные погибли после длительных сроков ИВЛ, на вскрытии их лёгкие напоминали губку [Roubi J.J., 1995]. Своеобразное пора​жение легочной паренхимы при ИВЛ G.Nash и соавт. (1971) предложили называть «аппаратным лёгким» (respirator lung). У некоторых выживших больных в дальнейшем развиваются фиброзные процессы, необратимый пневмосклероз, который можно обнаружить после прекращения длительной ИВЛ. Не​обходимо, однако, отметить, что подобные отдаленные послед​ствия многосуточной респираторной поддержки были нами отмечены только у больных, которым ИВЛ проводили в связи с тяжелой бронхолегочной ОДН, поэтому нельзя исключить, что они были вызваны в большей мере основным заболеванием (тотальная пневмония, РДСВ, тяжелый астматический криз), нежели ИВЛ. В то же время именно больным с паренхиматоз​ной дыхательной недостаточностью ИВЛ приходилось прово​дить с большими ух, что сопровождалось высоким рпик-
У больных, которым ИВЛ проводили в течение нескольких недель и даже месяцев в связи с нервно-мышечной ОДН (на​пример, восходящий полирадикулоневрит), таких последст​вий мы не видели. Однако Л.М.Попова и И.К.Есипова (1984) сообщают, что у больного, которому в связи с боковым амио-трофическим склерозом ИВЛ проводили в течение 14 лет, на вскрытии были обнаружены лимфостаз, склероз стенок брон​хов, неравномерная гипертрофия гладких мышц бронхиол и бронхов, мелкие ателектазы и участки эмфиземы.
Достаточно редким, но крайне опасным проявлением ба​ротравмы является пневмоторакс. Чаще он возникает на фоне абсцедирующей пневмонии и прорыва одного из периферичес​ких гнойников в плевральную полость. Однако пневмоторакс может наступить внезапно при видимом благополучии со сто​роны лёгких. В условиях ИВЛ пневмоторакс почти всегда имеет характер напряженного и быстро нарастает. Для его проявлений характерны внезапное нарушение адаптации больного к респиратору, беспокойство, возникновение циано​за, асимметрия дыхательных движений грудной клетки, рез​кое ослабление или отсутствие дыхательных шумов на соответствующей стороне. Значительно возрастает Рпик, сни​жается растяжимость лёгких, падает РаО2, возрастает РаСО2-На рентгенограмме — воздух в плевральной полости, коллаби-рование лёгкого, смещение средостения в здоровую сторону. Дифференциальную диагностику следует проводить с обтура-цией крупного бронха или эндотрахеальной трубки.
В отдельных наблюдениях мы обнаруживали небольшое количество воздуха в плевральной полости только при рентге-
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нологическом исследовании и не видели никаких клиничес​ких проявлений. Можно предполагать, что происходило опо​рожнение субплевральной кисты, не связанной с бронхом.
Чаще, чем пневмоторакс, при ИВЛ развивается эмфизема средостения в результате прорыва воздуха под висцеральную плевру с дальнейшим распространением по перибронхиаль-ным пространствам в средостение. Диагноз обычно ставят только по рентгенологическим данным. Однако в редких слу​чаях воздух может проникнуть в подкожную жировую клет​чатку с развитием её эмфиземы.
Большинство исследователей связывает баротравму лёгких при ИВЛ с длительным использованием высокого РПИк [Drey-fuss D. et al., 1988; Parker J.C. et al., 1993; Morris A.H., 1994, и др.]. Считают, что Рпиквыше 40—50 см вод. ст. чревато опас​ностью развития морфологических изменений в лёгких и ды​хательных путях [Ashbaugh D.G. et al., 1969; Sykes M.K., 1991; Kesecioglu J. et al., 1994, и др.]. Правда, высказывается мнение, что причиной баротравмы является не столько вели​чина рпик. сколько те изменения легочной паренхимы, при ко​торых создается высокое Рпик[Сапе R.D., Peruzzi W.T., 1994], о чем уже упоминалось выше. Некоторые авторы основное внимание уделяют амплитуде внутрилегочного давления, а также давлению в конце инспираторной паузы, плато (РПлат> EIPP — End-inspirtory plateau pressure), так как последнее со​ответствует альвеолярному давлению в статических условиях [Slutsky A.S., 1993]. Меньшее значение придают давлению в конце выдоха, так как было показано, что даже высокое ПДКВ не приводит к учащению баротравмы [Кассиль В.Л. и соавт., 1982; Kumar A. et al., 1973], с чем, однако, не согласны B.Cullen и J.Calena (1979).
Хотя при ВЧ ИВЛ рпик значительно ниже, чем при тради​ционных методах, в условиях выраженного стеноза гортани и верхнего отдела трахеи вполне реальна опасность баротравмы лёгких, когда струйную ВЧ ИВЛ проводят через катетер, вве​денный либо через суженную часть дыхательных путей, либо чрескожно, ниже уровня сужения. Значительное затруднение выдоха (при беспрепятственном осуществлении вдоха!) может быстро привести к повышению внутрилегочного давления до опасного уровня.
Возможность баротравмы возрастает и при проведении со-четанной традиционной и струйной ВЧ ИВЛ, когда на фоне увеличения рабочего давления ВЧ-респиратора не обеспечива​ют достаточного снижения дыхательного объема традицион​ного респиратора. В связи с этим считаем целесообразным еще раз подчеркнуть недопустимость закрытия предохранительно​го клапана традиционного (объемного) респиратора при этом способе ИВЛ.
Профилактика. Рекомендуется проводить ИВЛ с Рпик не выше 40 см вод.ст. и, по возможности, с ГрЭз не более 0,5, рспользовать ИВЛ с ограничением давления (Pressure limited ^ventilation — PLV, см. главу 4) или ИВЛ с управляемым дав​лением (Pressure controlled ventilation — PCV, см. главу 5) и отношением ti : те больше 1 : 2. Не допускать развития абс-цедирующей пневмонии. Как можно раньше переходить к ме​тодам ВВЛ.
Профилактикой разрыва легочной ткани при ВЧ ИВЛ явля​ется временное снижение частоты вентиляции до 80—100 цик​лов в минуту, уменьшение отношения вдох : выдох до 1 : 3— 1:4, переход на прерывистый режим ВЧ ИВЛ или (при воз​можности) переход на ручной режим управления (нормочастот-ная струйная ИВЛ).
Лечение. При малейшем подозрении на пневмоторакс показана немедленная контрольная пункция соответствую​щей плевральной полости во втором межреберье по срединно-ключичной линии. Если состояние больного быстро ухуд​шается, мы не рекомендуем ждать рентгенологического под​тверждения пневмоторакса. Правильно произведенная плев​ральная пункция тонкой иглой не повредит пациенту, а потеря времени может привести его к гибели. При наличии воздуха показано дренирование плевральной полости в той же точке. В дальнейшем целесообразен переход на ВЧ ИВЛ (см.
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21.3. Осложнения со стороны сердечно-сосудистой системы
Снижение артериального давления. У отдельных боль​ных, в основном с неустраненной гиповолемией или предшест​вующей гиперкапнией, после начала ИВЛ или в её процессе снижается артериальное давление. Это может также насту​пить при быстром повышении ПДКВ. Причинами могут быть быстрое снижение РаССО2  либо снижение венозного возврата из-за высокого внутригрудного давления (см. главу 2).
Профилактика. У больных указанных выше катего​рий ИВЛ следует начинать осторожно, в условиях тщательно​го мониторинга гемодинамики, не стремясь к быстрому сни​жению РаСО2 и не допуская РПИк выше 35—40 см вод.ст.
Лечение. Если снижение артериального давления не вы​звано какими-либо другими причинами (кровотечение, острая сердечная недостаточность, аллергическая реакция и т.д.), сле​дует уменьшить МОД до появления самостоятельного дыхания, а затем осторожно увеличивать вентиляцию для подавления дыхательной активности больного. По возможности применить
методы ВВЛ. Ускорить темп инфузий. Если гипотензия сохра​няется, показана дозированная инфузия допамина или добут-рекса. Последний препарат, кроме всего, обладает способ​ностью индуцировать секрецию альвеолярного сурфактанта [Лебедева Р.Н. и др., 1994].
Эрозивные кровотечения из дуги аорты, сонных арте​рий и яремных вен. Это редкое осложнение, возникающее у больных с трахеостомой, быстро приводящее к смерти. Иногда предвестником кровотечения служит передаточная пульсация трахеостомической канюли.
Профилактика. Предотвращение пролежней стенки трахеи, поддержание минимального давления в раздувной манжетке, регулярная смена канюль (см. главу 20).
Внезапная остановка сердца. При выполнении манипу​ляций (санация дыхательных путей, смена эндотрахеальной трубки и пр.) у больного может произойти внезапная останов​ка сердца. Как правило, она возникает на фоне сохраняющей​ся гипоксемии.
Профилактика. Своевременное устранение гипоксе​мии, проведение всех манипуляций, которые могут вызвать углубление гипоксии, под строгим мониторным контролем, с использованием ВЧ ИВЛ.
Лечение. Немедленно начинать массаж сердца. Тради​ционную ИВЛ на этот период целесообразно заменить ВЧ ИВЛ. • '.* >::..">•, - ..-• -•••• • ,и -:'.ь«*- •
21.4. Другие осложнения - -к-»"; *4»'m.«.oi.sU C.i*
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У больных, которым длительно, в течение многих месяцев, проводят ИВЛ в режиме гипервентиляции, могут развиться мочекаменная болезнь и почечная недостаточность из-за газо​вого алкалоза со смещением рН в щелочную сторону [Попо​ва Л.М., 1983]. Профилактикой этого осложнения служат отказ от рутинного использования больших величин МОД (см. главу 19), возможно более ранний переход к методам ВВЛ, пе​риодическое увеличение аппаратного мертвого пространства.
К редким осложнениям относятся также пневмоперикард, газовая эмболия [Butler B.D. et al., 1986] и желудочные крово​течения неясной этиологии. Возможно, последние являются следствием развития стрессовых эрозий [Зильбер А.П., 1984]. Однако трудно согласиться с K.Geiger и соавт. (1986), считаю​щими, что кровотечения из желудочно-кишечного тракта воз​никают более чем у 40 % больных, которым ИВЛ проводят дольше 3 сут; по нашим наблюдениям это осложнение разви​вается крайне редко.
У.Штраль (1973) указывает, что при длительной ИВЛ
могут развиться психические нарушения, вызванные продол​жительным пребыванием в стационаре, невозможностью об​щения с окружающими, страхом перед возможной поломкой респиратора и отсутствием отвлекающих моментов.
Некоторые осложнения являются специфическими для чрескатетерной ВЧ ИВЛ. Если катетер введен на небольшую глубину (3—4 см), при сильном кашле его конец может раз​вернуться в сторону гортани, в результате чего прекратится вентиляция лёгких. При этом высокочастотные дыхательные шумы хорошо слышны на расстоянии при открытом рте боль​ного. Необходимо прекратить ВЧ ИВЛ и либо установить кате​тер в правильное положение с пймощью бронхоскопа, либо заново произвести катетеризацию.
При случайном выходе конца катетера из трахеи в подкож​ную жировую клетчатку кислород начинает поступать в пос​леднюю под давлением, приводя к быстро нарастающей эмфи​земе шеи, лица, грудной клетки. Прежде всего необходимо выключить ВЧ-респиратор, восстановить правильную пози​цию катетера. При выраженной эмфиземе показано введение в подкожную жировую клетчатку игл. Профилактикой этого ос​ложнения является надежная фиксация катетера.
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21.5. Осложнения, связанные с техническими . ,'.'», погрешностями при проведении искусственной и вентиляции лёгких
Эти осложнения возникают не так уж редко, как об этом со​общается в литературе. Так, J.M.Desmonts (1986) установил, что нарушения работы анестезиологического оборудования яв​ляются причиной летального исхода в 1 случае на 40 000 анес​тезий.
Нарушение герметичности дыхательного контура. При традиционной ИВЛ это может произойти вследствие слу​чайного отсоединения респиратора. В таком случае вентиля​ция лёгких полностью прекращается, что особенно опасно, если самостоятельное дыхание отсутствует или полностью по​давлено миорелаксантами или другими препаратами. В про​цессе анестезии разгерметизация дыхательного контура встречается не реже чем в 7,5 % случаев [Cooper J. et al., 1978]. Электронные системы мониторинга многих параметров и тревоги, которыми снабжены современные респираторы, по​зволяют избежать наиболее тяжелых последствий разгермети​зации [Селезнев М.Н., 1986]. При длительной ИВЛ чаще возникает нарушение герметизма между эндотрахеальной трубкой и стенкой трахеи (выход воздуха из манжетки). Это •. проявляется снижением РПИк и МОД (по показаниям волюмет-
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Рис. 21.1. Кривые давления (Р) и потока (V) в дыхательных путях при нару​шении герметизма.
ют на практике, а достаточно длинной полосой лейкопластыря и отмечать уровень её стояния (см. главу 20). i При плохой фиксации трахеостомической канюли конец её может выпасть из трахеи в рану. У больного появляется рото-носовое дыхание, а воздух, подаваемый респиратором, выхо​дит через предохранительный клапан или, что намного опаснее, поступает в подкожную жировую клетчатку. Показа​на срочная ревизия положения канюли.
* * *
ра или монитора респиратора). Резко уменьшается экскурсия грудной клетки. Если нарушается герметизм шлангов или внутреннего контура респиратора, при использовании ИВЛ с инспираторной паузой на дисплее монитора, когда датчик ус​тановлен непосредственно перед эндотрахеальной трубкой, видно, что во время «плато» кривая потока останавливается не на нулевой линии, а находится ниже нее, что свидетельст​вует об утечке воздуха дистальнее датчика (рис. 21.1). Кроме того, петля «объем—давление» становится незамкнутой.
Профилактика. Тщательная подготовка аппаратуры, постоянный мониторинг давления и дыхательного объема на линии выдоха.
Нарушение проходимости присоединительных элемен​тов, трубок и канюль. Это осложнение сопровождается зна​чительным повышением РПик- Если больной находится не под действием фармакологической депрессии, он становится бес​покойным, нарушается его адаптация к респиратору, появля​ются сокращения вспомогательных мышц.
Экстренные мероприятия. Необходимо немед​ленно выпустить воздух из раздувной манжетки (в ней могло образоваться выпячивание, закрывшее конец трубки или ка​нюли), аспирировать содержимое из дыхательных путей. При необходимости срочно сменить эндотрахеальную трубку. Про​должив ИВЛ ручным респиратором, проверить проходимость шлангов и других присоединительных элементов. В случае не​обходимости сменить респиратор.
Необходимо всегда (!) иметь рядом с больным, которому проводят ИВЛ, ручной респиратор.
Смещение эндотрахеалъной трубки или трахеостоми​ческой канюли. При недостаточно надежной фиксации трубка может сместиться в один из главных бронхов (чаще в правый). Возникает однолегочная вентиляция с резким возрастанием шунтирования справа налево. Для предотвращения этого ос​ложнения мы рекомендуем закреплять интубационные труб​ки, особенно пластмассовые, не бинтом, как это обычно дела-
До сих пор многие врачи уверены, что ИВЛ обязательно со​провождается осложнениями, в первую очередь бронхолегоч-ными. Иногда это является основанием для протестов против применения респираторной поддержки или пессимистическо​го отношения к ней. Мы считаем такие взгляды глубоко оши​бочными. Действительно, процент воспалительных изменений в лёгких и дыхательных путях у больных с ОДН остается до​статочно высоким. Однако нельзя забывать, что при интенсив​ной терапии ИВЛ применяют в самых тяжелых случаях. Продлевая жизнь таких больных, мы уже тем самым создаем возможность развития осложнений, которые не успели бы воз​никнуть, если бы больной умер в ближайшие часы или сутки без ИВЛ. Кроме того, в последние годы все больше отделений анестезиологии и реанимации оснащаются- современными многофункциональными респираторами и мониторами, зна​чительно возросла профессиональная подготовка врачей и среднего медицинского персонала, появились малодоступные ранее предметы одноразового пользования для ухода за боль​ным и ряд специальных препаратов, в частности новые анти​биотики. Все это, несомненно, снижает процент осложнений, возникающих при проведении ИВЛ. Ниже приведены факто​ры, предотвращающие осложнения или способствующие их развитию.
Факторы, влияющие на развитие осложнений в процессе ИВЛ
Факторы, предотвращающие развитие осложнений:
Своевременное устранение гипоксии, раннее начало ИВЛ
В 1-е сутки ИВЛ: РаО2 > 105мм рт.ст., НЬ > 135 г/л, фибриноген < 500 г/л
Строгое соблюдение правил ухо​да за больным, стерильности ма​нипуляций. Полноценное конди​ционирование вдыхаемого газа
Факторы, способствующие развитию осложнений:
Длительная гипоксия, позд​нее начало ИВЛ
В 1-е сутки ИВЛ: РаО2 < 90 мм рт.ст., НЬ < 80 г/л, фибрино​ген > 500 г/л
Несоблюдение правил ухода за больным и стерильности манипу​ляций. ИВЛ сухим и несогре​тым газом
Продолжение
Факторы, предотвращающие развитие осложнений:
Постоянный контроль за по​ложением трубки или канюли, их систематическая смена. До​зированное заполнение возду​хом манжетки
Недопущение длительного рпик > 40 см вод.ст. и FjO2 > 0,5
Тщательная подготовка аппа​ратуры
Факторы, способствующие развитию осложнений:
Недостаточный контроль и не​правильное закрепление трубки или канюли. Постоянное их по​ложение в трахее. Заполнение манжетки воздухом не шпри​цем, а баллончиком, создание высокого давления в манжетке
Неправильный подбор режима ИВЛ,
вод. ст., длительное ние FrO2 > 0,5
Небрежная подготовка аппа​ратуры
постоянное Рпик > 40 см
примене-
Считаем необходимым еще раз подчеркнуть, что одним из самых важных факторов, способствующих развитию осложне​ний, является выраженная длительная гипоксия. Неблагопри​ятное влияние гипоксии на течение воспалительных процессов в лёгких можно объяснить снижением резистентности организ​ма к микрофлоре и её токсинам. Большую роль играют также другие нарушения гомеостаза и гемодинамики. Главными ме​рами профилактики осложнений являются своевременное нача​ло и правильный подбор параметров ИВ'л (см. главу 19), применение современных методов мониторинга (см. главу 25), рациональная инфузионная и лекарственная терапия. .,-.
»'.!;.:
Глава 22 , Д*' J
ПРЕКРАЩЕНИЕ РЕСПИРАТОРНОЙ ПОДДЕРЖКИ
ИВЛ необходима больному только до тех пор, пока его само​стоятельное дыхание недостаточно или сопровождается слиш​ком большими энергозатратами. Неоправданное продление искусственного дыхания ничего, кроме вреда, принести не может. Однако решить вопрос о своевременности прекращения ИВЛ, особенно длительной, не всегда просто. Пожалуй, второй по частоте ошибкой при проведении ИВЛ в клинической прак​тике является преждевременное отключение респиратора. Это легко может вызвать повторное развитие гипоксии и свести на нет все предшествующие усилия.
В своем обзоре В.А.Гологорский и соавт. (1995) выделяют три главные причины зависимости больного от респиратора.
1. Недостаточность дыхательных мышц в результате их ус​талости и атрофии, недостаточного питания, электролитных
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расстройств, нарушений нервно-мышечной проводимости и т.ду 2. Продолжающаяся дыхательная недостаточность. ,t
< 3. Психологический дистресс.
,/ Первому фактору — функции дыхательных мышц — в на​стоящее время придают большое значение. Во время ИВЛ мышцы не выполняют работу, т.е. находятся в бездействии, что быстро приводит к развитию в них атрофических процес​сов. Этому наряду с перечисленными выше факторами способ​ствует применение кортикостероидов, а в еще большей степени — миорелаксантов [Laetherman J.W. et al., 1996]. Кроме того, главная мышца вдоха — диафрагма во время ИВЛ находится в неблагоприятных условиях: раздуваемые изнутри лёгкие смещают её книзу и уплощают. В результате уменьша​ется длина её мышечных волокон и снижается эффективность их сокращения.
При переходе от ИВЛ к самостоятельному дыханию на ды​хательные мышцы ложится большая нагрузка по обеспечению дыхания, с которой они могут не справиться. Нередко внача​ле, в течение нескольких часов функция мышечного аппарата достаточна для выполнения работы дыхания, однако затем проявляется его усталость и развивается вентиляционная не​достаточность. Этот процесс усугубляется тем, что, очень часто, респираторную поддержку начинают прекращать в ус​ловиях неполной ликвидации нарушений механических свойств лёгких, поэтому дыхательные мышцы выполняют увеличенную работу. Кроме того, в процессе «отлучения» от ИВЛ нередко больной какое-то время дышит через контур рес​пиратора без какой-либо вентиляторной поддержки. Создаю​щееся при этом инспираторное сопротивление крайне небла​гоприятно сказывается не только на механических свойствах лёгких (см. раздел III), но и на состоянии мышц вдоха [Zakin-thinosS.G. etal., 1995].
Проявлением слабости или усталости дыхательных мышц может явиться не только гиповентиляция и неспособность больного создать достаточное разрежение в замкнутой маске, но и учащение дыхания при сниженном дыхательном объеме, удлинение фазы вдоха, дискоординация движений мышц вдоха и выдоха [Karagianes Т.С., 1994].
Однако выраженные нарушения функции дыхательных мышц чаще проявляются в основном после длительной ИВЛ, продолжающейся недели и месяцы, если нет какого-либо фак​тора, непосредственно воздействующего на механизмы нерв​но-мышечной передачи возбуждения. По нашему мнению, наиболее часто встречается вторая причина затруднения пре​кращения респираторной поддержки — сохраняющаяся дыха​тельная недостаточность. • При решении вопроса о возможности перевода больного на
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самостоятельное дыхание многие авторы считают основным контроль за клиническими симптомами и газами крови. Су​ществует мнение, что если после отключения респиратора час​тота дыхания не выше 30 в минуту, РаССО2  в течение 1 ч не превышает 35—40 мм рт.ст., ИВЛ можно прекратить. Однако ряд исследователей полагает, что после отключения респира​тора может возникать постгипервентиляционная гипоксия и вообще РаССО2  в первые часы после прекращения ИВЛ слиш​ком непостоянно и изменчиво, чтобы служить достоверным критерием адекватности самостоятельного дыхания. По дан​ным Е.В.Вихрова (1986), отсутствие гиперкапнии при само​стоятельном дыхании вообще не может служить основанием для полного прекращения ИВЛ.
M.L.Morganroth и соавт. (1984) разработали систему балль​ной оценки более 20 параметров, которая учитывает состояние систем дыхания и кровообращения. Однако попытки приме​нить эту систему на практике показали её громоздкость и не​точность, поэтому мы не можем рекомендовать использовать её в клинике.
Считаем необходимым подчеркнуть, что прекращение ИВЛ, если нет возможности применить какой-либо из методов ВВЛ, весьма ответственный момент. Даже после относительно кратковременной ИВЛ отключение респиратора может вы​звать неблагоприятные изменения гемодинамики — повыше​ние сосудистого сопротивления в малом круге кровообра​щения, увеличение венозного шунта в лёгких. На 21—55 % возрастает потребление кислорода не только за счет включив​шихся в работу дыхательных мышц, но и увеличенного VO2 другими органами и системами [Николаенко Э.М. и др., 1989; Еременко А.А., Новиков Г.А., 1990]. Изменения сердечного выброса могут носить двоякий характер. У больных с нормо-динамическим типом кровообращения сердечный выброс по​вышается, при гипердинамическом типе — не изменяется. Однако при последнем типе возрастает тканевая экстракция кислорода и снижается PvO2, что свидетельствует о невозмож​ности дальнейшей активизации функции сердечно-сосудистой системы [Еременко А.А., Новиков Г.А., 1990]. Особенно не​благоприятно сочетание низкого сердечного выброса со сниже​нием ЖЕЛ [Вихров Е.В., 1986]. Таким образом, при переходе к самостоятельному дыханию предъявляются повышенные требования к кардиореспираторной системе. В период прекра​щения ИВЛ больной нуждается не в меньшем, а, может быть, даже в большем внимании и контроле.
Применение таких методов ВВЛ, как поддержка дыхания давлением (см. главу 10), перемежающаяся принудительная вентиляция лёгких (см. главу 11), вентиляция с двумя фазами положительного давления в дыхательных путях (см. главу 6)
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и высокочастотная струйная ВВЛ (см. главу 12), значительно упрощает и облегчает прекращение ИВЛ (но не сокращает ^время, необходимое для безопасного перехода к самостоятель-' ному дыханию!). То же относится к способу самостоятельного дыхания с постоянно положительным давлением в дыхатель​ных путях (см. главу 13), который является как бы последним шагом к прекращению ИВЛ. Эти методы дают возможность больному перейти на самостоятельное дыхание постепенно, и нагрузка на дыхательные мышцы и систему гемодинамики также возрастает постепенно. Методика постепенного прекра​щения ИВЛ подробно изложена в упомянутых главах, здесь же мы приведем сведения о переходе от ИВЛ к самостоятель​ному дыханию в условиях, когда эти методы не могут быть применены в силу разных обстоятельств, из которых главным является отсутствие необходимой аппаратуры.
ИВЛ можно прекращать (как и переходить к ВВЛ) только при значительном регрессе основного патологического процес​са, вызвавшего нарушения дыхания, особенно бронхолегочной ОДН. Необходимо ликвидировать выраженную гиповолемию и грубые нарушения метаболизма.
Очень важным условием прекращения ИВЛ является воз​можность снизить FjO2 до 0,35—0,4, а также уменьшить час​тоту дыхания до 12—14 в минуту без нарушения адаптации больного к респиратору. Невозможность уменьшить Гф2 не является противопоказанием для перехода к методам ВВЛ, но проводить их рекомендуется с концентрацией кислорода во вдыхаемой газовой смеси на 5—10 % выше, чем было при ИВЛ.
Если ИВЛ продолжалась менее 24 ч, чаще всего её можно прекратить одномоментно. Основными условиями, при кото​рых можно пробовать отключить респиратор, являются:
— восстановление ясного сознания;
— полное прекращение действия миорелаксантов (в после​операционном периоде) и других препаратов, угнетаю​щих дыхание;
'""'. — SaO2 не ниже 95 % и РаО2 не ниже 80 мм рт.ст. при FiO2 не выше 0,4 (PaO2/F]O2 не менее 200);
— стабильная гемодинамика не менее 2 ч, пульс реже 120 в 1 минуту, скорость выделения мочи не менее 50 мл/ч без
применения диуретиков;
— отсутствие выраженной анемии (содержание НЬ не менее 90 г/л, если у больного не было предшествующей длительной анемии, к которой он адаптирован); гипока-лиемии (калий в плазме не менее 3 ммоль/л); метаболи​ческого ацидоза (BE не ниже - 4 ммоль/л).
При продолжительности ИВЛ от 12 до 24 ч после отключе-
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ния респиратора через 5, 10 и 20 мин самостоятельного дыха​ния необходимо зафиксировать частоту пульса и дыхания, ар​териальное давление, SaC>2 по пульсоксиметру, измерить МОД и ЖЕЛ. Нарастающие тахикардия и тахипноэ (более 30 в ми​нуту), стойкое снижение SaC>2 ниже 95 %, прогрессирующее увеличение МОД более 0,2 л/кг и артериального давления, ЖЕЛ ниже 15 мл/кг являются показаниями к возобновлению ИВЛ. Если состояние больного остается стабильным и ЖЕЛ превышает 15 мл/кг, наблюдение следует продолжить. После 1 ч самостоятельного дыхания через эндотрахеальную трубку следует сделать анализ артериальной и смешанной венозной (или хотя бы капиллярной) крови на газы и КОС. Если РаО2 выше 75 мм рт.ст., РаСО2 не ниже 30 и не выше 40 мм рт.ст. и PvO2 не ниже 35 мм рт.ст., больного можно экстубировать. Обязателен мониторинг гемодинамики, повторный контроль параметров дыхания, газов и КОС крови через 3, 6 и 24 ч после экстубации трахеи.
Особое внимание рекомендуем обращать на снижение РаСО2- Достаточный уровень PaOg может поддерживаться ин​галяцией кислорода и быть малоинформативным, но прогрес​сирующее уменьшение РаСО2 всегда свидетельствует о нарастании МОД и напряжении компенсации (см. главу 1). Важным показателем является вентиляционный эквивалент (VE/VO2), который можно определить при наличии спирогра​фа. Прогрессирующее увеличение вентиляционного эквива​лента указывает на явное неблагополучие и требует повы​шенного внимания к больному [Николаенко Э.М., 1989].
При длительности ИВЛ более 1—2 сут прекращать её одно​моментно опасно, поскольку могут возникнуть тяжелые нару​шения функции сердца, вплоть до острой левожелудочковой недостаточности [Lemaire F. et al., 1988, и др.]. Условиями, при которых можно начинать перевод больного на самостоя​тельное дыхание, наряду с перечисленными выше являются:
— отсутствие или значительный регресс воспалительных ,- изменений в лёгких, гипертермии выше 38,0 "С, септи​ческих осложнений;
,; (.— отсутствие выраженной гиперкоагуляции крови;
.' j — хорошая переносимость больным кратковременных пре​кращений ИВЛ (например, при перемене положения тела) и санации дыхательных путей (без ВЧ ИВЛ);
— при FjO2 не более 0,3 в течение суток SaO2 по пульсокси​метру не ниже 95%, РаО2 не ниже 80 мм рт.ст. (PaO2/F!O2 не менее 260);
— D(A—а)О2 не более 400 мм рт.ст. при FiO2 = 1,0; отноше​ние vd/vt не более 0,5;
— растяжимость системы лёгкие—грудная клетка не менее
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25 мл/см вод.ст., сопротивление дыхательных путей не более 10 см вод.ст./л х с"1; ц?
восстановление кашлевого рефлекса и кашлевого толчки1.**
Заметим, что при использовании в процессе ИВЛ ПДКВ последнее не следует полностью исключать перед попытками прекращения респираторной поддержки, хотя, если давление в конце выдоха было выше 10 см вод.ст., его следует снизить до 5—7 см вод.ст. Если снижение ПДКВ приводит к гипоксе-мии, прекращать ИВЛ нельзя.
Исключительно ценным методом, позволяющим судить об адекватности самостоятельного дйхания после прекращения ИВЛ, является мониторинг электроэнцефалограммы по методу Берга—Фурье. Г.В.Алексеева (1984) установила, что при преж​девременном отключении респиратора, несмотря на ясное со​знание больного и отсутствие клинических признаков дыхательной недостаточности, на ЭЭГ через 10—15 мин появ​ляется уплощение альфа-ритма, может возникнуть бета-актив​ность. Если ИВЛ не возобновляют, через 40—60 мин снижается РаО2 и появляются признаки дыхательной недостаточности. Плохим прогностическим признаком является появление вслед за уплощением альфа-ритма медленных волн в диапазоне тета-ритма. Далее могут наступить нарушения сознания вплоть до комы. При возобновлении ИВЛ обычно быстро восстанавли​ваются сознание и альфа-ритм на ЭЭГ. Особенно неблагоприят​ным признаком следует считать появление дельта-ритма — предвестника быстрой декомпенсации дыхания и утраты созна​ния. Таким образом, можно считать, что изменения на ЭЭГ яв​ляются ранним показателем напряжения и истощения компенсаторных механизмов, несоответствия возможностей больного увеличенным респираторным потребностям.
Даже при хороших клинических и инструментальных пока​зателях первая попытка прекращения длительной ИВЛ не должна продолжаться дольше 1,5—2 ч, после чего ИВЛ следует возобновить на 4—5 ч и сделать следующую попытку. Начи​нать отключение респиратора можно только в утренние и днев​ные часы. На ночь ИВЛ должна быть возобновлена, а на следующий день следует вновь прервать её под описанным выше контролем. Увеличивая и учащая периоды самостоятель​ного дыхания, достигают прекращения ИВЛ на все дневное время, а затем на целые сутки. После непрерывной продолжи​тельной ИВЛ (более 6—8 сут) период перехода к самостоятель​ному дыханию обычно продолжается 2—4 сут. Следует иметь в виду, что после полного прекращения ИВЛ в течение несколь​ких суток сохраняется увеличенный D(A—a)O2, поэтому це​лесообразно продолжение ингаляции кислорода [Гологор-ский В.А. и др., 1995, и др.].
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Некоторые больные в течение 2—3 сут плохо переносят уд​линение периодов самостоятельного дыхания больше чем на 30—40 мин не из-за ухудшения состояния, а по чисто субъек​тивным причинам. В таких случаях мы не рекомендуем сразу удлинять перерывы ИВЛ. Лучше участить их до 8—10 раз в день, а потом постепенно и незаметно для пациента прибав​лять время самостоятельного дыхания.
После длительной, более 4—6 нед ИВЛ некоторые больные привыкают не столько к гипокапнии, сколько к постоянному механическому растяжению лёгких. В связи с этим уменьше​ние дыхательного объема вызывает у них ощущение нехватки воздуха даже при относительно низком РаСО2, а прекращение ИВЛ приводит к изнуряющей гипервентиляции. В таких си​туациях Л.М.Попова (1983) рекомендует увеличивать мертвое пространство респиратора. Действительно, постепенно увели​чивая его от 50 до 250 мл, удается добиться повышения РаССО2  до 35—38 мм рт.ст., после чего больные намного легче перехо​дят на самостоятельное дыхание. Увеличение мертвого про​странства аппарата достигается включением между тройни​ком, соединяющим шланги вдоха и выдоха, и адаптером инту-бационной трубки или трахеостомической канюли дополни​тельных отрезков шлангов увеличивающейся длины, а следовательно, и объема. Все же к жалобам больного на ощу​щение нехватки воздуха и усталость следует относиться вни​мательно и не форсировать процесс прекращения ИВЛ.
Если же снижение РаСОз и умеренное уменьшение РаСО2  во время первого отключения респиратора не сопровождается ни​какими клиническими признаками ухудшения состояния больного, мы рекомендуем не спешить с возобновлением ИВЛ, а повторить исследование через 1,5—2 ч. Нередко за это время наступает адаптация к новым условиям существования и функция внешнего дыхания улучшается. Однако если при хо​рошем самочувствии ЖЕЛ снижается, необходимо возобнов​ление ИВЛ.
Вообще прекращение длительной ИВЛ — процесс сложный и длительный. Время от начала применения приемов «отлуче​ния» от респиратора до полного прекращения ВВЛ занимает в среднем 40 % от длительности всего периода респираторной поддержки, а у больных с ХОЗЛ — до 60 % [Esteban A. et al., 1994].
Хотя некоторые авторы утверждают, что для подавляюще​го большинства пациентов прекращение ИВЛ не представляет проблемы [Kirby R.R., 1994, и др.], есть отдельные больные, у которых переход к самостоятельному дыханию затруднен, не​смотря на отсутствие каких-либо конкретных причин, поддер​живающих ОДН. Отключение респиратора сопровождается ухудшением их состояния, одышкой, ощущением нехватки
воздуха и т.д. У этих пациентов мы рекомендуем не форсиро​вать процесс прекращения респираторной поддержки, а обяза​тельно использовать какой-либо метод ВВЛ: высокочастотную вентиляцию лёгких или ППВЛ.
Следует иметь в виду, что отключение респиратора с ув​лажнителем и обогревателем вдыхаемого воздуха может спо​собствовать высыханию и охлаждению слизистой оболочки дыхательных путей (см. главу 21). Во время самостоятельного дыхания через эндотрахеальную трубку или трахеостомичес-кую канюлю к их наружному отверстию рекомендуется под​вести кислород через паровой ингалятор или увлажнитель с обогревом. Не следует также чреймерно затягивать экстуба-цию или деканюляцию трахеи. Экстубацию мы рекомендуем осуществлять через 6 ч после окончательного решения о пре​кращении длительной ИВЛ и ВВЛ, деканюляцию — после того, как больной провел ночь без подключения респиратора. Обязательным условием деканюляции является восстановле​ние акта глотания. Если ИВЛ продолжалась более 7 сут, целе​сообразно провести деканюляцию в несколько этапов:
I этап. Заменить канюлю с раздувной манжетой на пластмас-
совую без манжетки;
II этап. Если состояние больного не ухудшилось, на следую-
щий день заменить эту трубку канюлей минимально​го размера;
| III этап. На 2-е сутки извлечь канюлю и стянуть кожную рану двумя полосками лейкопластыря крест накрест, не подкладывая под них салфетки, пластырь необходи​мо менять 3—4 раза в сутки.
В процессе замены канюли и после деканюляции больной I должен находиться под наблюдением отоларинголога. Рана I после трахеостомии обычно быстро заживает вторичным натя-i жением.
Если больному не была сделана трахеостомия, после эксту-бации вполне доступно проведение ВВЛ сеансами через носо​вую или лицевую маску [Restrick L.J. et al., 1993, и др.]. Это дает дополнительные возможности для продолжения респира​торной поддержки и значительно облегчает решение вопроса о ранней экстубации трахеи. Однако желательно, чтобы перед удалением трубки больной уже какое-то время (хотя бы не​сколько часов) находился на данном режиме ВВЛ и адаптиро​вался к нему.
Исходя из изложенного, можно предложить определен​ную этапность перехода от ИВЛ к самостоятельному ды​ханию.
I этап. Снизить FiO2 до 0,3, частоту вентиляции до 14—16 в й-£' • минуту, дыхательный объем до 8—8,5 мл/кг, ПДКВ до 5—7 см вод.ст.
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Далее возможны два варианта. . ..г •.. ..-.-.•>,,. ,, г• ^
Первый вариант.
II этап. Включить режим «поддержка давлением + ППВЛ»,
установив давление поддержки, равное давлению пла​то (Рплат)» и частоту принудительных вдохов, равное частоте при ИВЛ.
III этап. Постепенно снизить частоту принудительных вдохов
(до 2—3 в минуту) и задаваемое давление поддержки : (до 5—7 см вод.ст.) под строгим контролем за частотой самостоятельного дыхания и пульса, артериальным давлением и SaO2 по пульсоксиметру.
IV этап. Перейти на режим СДППД под тем же контролем.
V этап. Прекратить СДППД, произвести экстубацию трахеи и
обеспечить ингаляцию кислорода через маску или носовые катетеры.
Второй вариант.
II этап. Заменить традиционную ИВЛ струйной ВЧ ИВЛ с
частотой 110—120 в минуту и рабочим давлением, до​статочным для создания «дыхательного комфорта».
III этап. Постепенно (или ступенчато по 0,25—0,3 кгс/см2
каждые 40 мин) снижать рабочее давление, не меняя частоты вентиляции.
IV этап. Через 30 мин после снижения рабочего давления до
0,3 кгс/см2 прекратить ВЧ ВВЛ, произвести эксту​бацию трахеи и обеспечить ингаляцию кислорода , через маску или носовые катетеры. гЯ -
("> 1 i>» * * *
•t; ч/ J'* *Ч,
••.ч { •
Сформулируем пятый принцип респираторной яедцдержки в интенсивной терапии. ,
Чем раньше прекратить ИВЛ, тем лучше, но только тогда, когда она перестала быть необходимой.
Глава 23
ПРИМЕНЕНИЕ РЕСПИРАТОРНОЙ ПОДДЕРЖКИ • ПРИ НЕКОТОРЫХ НОЗОЛОГИЧЕСКИХ ФОРМАХ ;
В этой главе мы приводим очень краткие сведения об осо​бенностях проведения ИВЛ и ВВЛ при ОДН, вызванной раз​личными заболеваниями и травмами.
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23.1. Респираторная поддержка , , {Ч.. ,иле
при острых пневмониях тяжелого течения
* * .-тч .
При массивной бактериальной пневмонии респираторную поддержку следует начинать, не дожидаясь появления призна​ков тяжелой ОДН. Нарастание частоты дыхания более 24—25 в минуту, снижение, несмотря на кислородную терапию через носовые катетеры или маску, РаСО2  до 60 мм рт.ст. и SaC>2 ниже 90 %, участие в акте дыхания вспомогательных мышц требуют применения методов ВВЛ: СДППД, а если это не приводит к бы​строму улучшению состояния больного — поддержки давлени​ем, которую следует проводить нерез носовую или лицевую маску. При последнем способе FjO2 вначале целесообразно по​высить до 0,8—1,0, но не более чем на 4—6 ч, а затем постепен​но снизить до 0,65—0,75. Задаваемое давление следует под​бирать так, чтобы у больного возникло ощущение дыхательно​го комфорта и снизилась частота дыхания (обычно в первые часы оно достигает 25—30 см вод.ст., а в отдельных наблюдени​ях и выше). Однако плохая переносимость больным методов ВВЛ, невозможность уменьшить FpO2 без снижения РаОз, со​хранение или нарастание тахипноэ и признаков интоксикации ставят под сомнение целесообразность продолжения ВВЛ и тре​буют перехода к ИВЛ.
Показания к ИВЛ:
'' — тахипноэ более 40 в минуту, не исчезающее после сни-'' жения температуры;
" — нарушения сознания и психики (сонливость, эйфория, г"' возбуждение, галлюцинации);
— прогрессирующая гипоксемия со снижением РаО2 ниже л 60 мм рт.ст., присоединение к гипоксемии гиперкапнии с повышением РаСО2 выше 45 мм рт.ст.
Каждый из перечисленных пунктов является относитель​ным показанием к ИВЛ, но сочетание хотя бы двух из них — абсолютное показание к немедленному началу искусственной вентиляции. Как мы уже неоднократно отмечали, чем раньше начата ИВЛ, тем она эффективней.
Особенности проведения ИВЛ при пневмонии. Показано удлинение фазы вдоха (Ti : те не менее 1:1, при отсутствии выраженной гиперкапнии это отношение можно увеличить до 2:1). Целесообразна снижающаяся скорость потока во время вдоха («рампообразная кривая»). Если это невозможно осуще​ствить в связи с отсутствием данного режима на респираторе, следует использовать инспираторную паузу («плато») не менее 10 % от длительности вдоха. Показано применение ПДКВ, уровень которого регулируют по величине РаО2, параметрам гемодинамики и растяжимости лёгких. Вместо последней
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можно ориентироваться на Ceff (см. главы 4 и 20). Также пока​зан режим периодического раздувания лёгких.
Если, несмотря на высокое ПДКВ (больше 15 см вод.ст.), РаСО2  остается ниже 70 мм рт.ст. и SaC>2 — ниже 92—93 %, приходится применять увеличенное FjO2, у некоторых боль​ных до 1,0 в течение нескольких суток.
При стойкой, не поддающейся коррекции гипоксемии це​лесообразно проводить ИВЛ с управляемым давлением и ин​версированным отношением вдох:выдох до 4:1 (см. главу 5). При крайне тяжелом течении ОДН может встать вопрос о при​менении экстракорпоральной мембранной оксигенации крови (Extracorporeal membrane oxygenation — ЕСМО) или метода «неподвижных лёгких» в брадипноическом режиме с малым дыхательным объемом (6—9 мл/кг) и экстракорпоральной элиминацией углекислоты (Extracorporeal carbon dioxide re​moval —ECCO2R).
Альтернативой ИВЛ с управляемым давлением при со​храняющейся гипоксемии может служить метод сочетания традиционной и ВЧ ИВЛ, описанный в главе 8. Считаем не​обходимым напомнить, что при использовании данной мето​дики предохранительный клапан традиционного респира​тора должен быть установлен на уровне, препятствующем повышению рпик выше 35—40 см вод.ст., во избежание ба​ротравмы лёгких.
Серьезной проблемой является адаптация режима ИВЛ к респираторным потребностям больного. Наилучший метод адаптации, особенно в первые часы и сутки проведения ИВЛ, — установление минимального МОД, при котором у пациента нет ощущения нехватки воздуха, хотя иногда при этом развивается выраженная гипокапния (РаССО2  22—25 мм рт.ст.). Однако такая гипервентиляция при крайне тяжелом состоянии боль​ного более целесообразна, чем стремление во что бы то ни стало нормализовать РаСО2, если для этого приходится адаптировать больного к респиратору путем фармакологического угнетения самостоятельного дыхания (см. главу 19).
Чрезвычайно важен хороший уход за больным (системати​ческое изменение положения тела, периодическое придание положения на животе в течение 1—2 ч, щадящая техника са​нации дыхательных путей, соблюдение асептики и др.). Осо​бое внимание следует обратить на кондиционирование вдыхаемой газовой смеси (см. главы 19 и 20).
Естественно, наряду с ИВЛ необходимо проводить весь комплекс интенсивного лечения: антибактериальную тера​пию, коррекцию водно-электролитного баланса и свертываю​щих систем крови, мероприятия, направленные на борьбу с интоксикацией и восстановление микроциркуляции на пери​ферии, и т.д. . . ..
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23.2. Респираторная поддержка при респираторном дистресс-синдроме ' '(«шоковое легкое»)
Профилактика РДСВ заключается прежде всего в своевре​менном устранении нарушений микроциркуляции и коагуло-патии, подавлении активности медиаторов. Однако, как явствует из представлений о патогенезе РДСВ, роль гипоксии в развитии этого синдрома очень велика (см. главу 1). Поэтому весь арсенал «неинвазивных» средств борьбы с гипоксемией, включая метод СДППД,, должен активно применяться профи​лактически в раннем периоде после травмы, кровопотери, при развитии сепсиса и других состояниях, когда высок риск раз​вития «шокового лёгкого».
Методы ВВЛ через маску (поддержка давлением, вентиля​ция с двумя фазами положительного давления в дыхательных путях) показаны в первой стадии РДСВ. Возможно также ис​пользование струйной чрескатетерной ВЧ ИВЛ во вспомога​тельном режиме (см. главу 12).
Показания к ИВЛ:
— неэффективность методов ВВЛ (сохранение одышки, '"""' продолжающееся снижение РаО2, несмотря на повышен-""д< ное FiO2, прогрессирующее снижение РаСОз);
•: __вторая стадия РДСВ по клинико-рентгенологическим
~d данным (см. главу 1).
« Особенности проведения ИВЛ при РДСВ. При РДСВ в
первые часы применения ИВЛ методика последней мало чем отличается от описанной в предыдущем разделе. Однако выра​женная негомогенность поражения лёгких, характерная для этого синдрома, диктует особую осторожность в плане баро​травмы лёгких. Как уже неоднократно отмечалось выше, осо​бую опасность представляет высокое РПИк- Однако, чтобы обеспечить адекватность параметров традиционной ИВЛ резко возросшим респираторным потребностям организма, прихо​дится использовать большие величины МОД (до 350— 400 мл/кг в минуту). Это заставляет увеличивать частоту вентиляции, но Рпик все равно значительно повышается (до 45—50 см вод.ст.). Поэтому в настоящее время определилась тенденция использовать при РДСВ ИВЛ с управляемым давле​нием и инверсированным отношением вдох : выдох (см. гла​ву 5). Переход с традиционной ИВЛ на данный режим показан при повышении индекса повреждения лёгких выше 4,0 (см. главу 1).
При стойкой, плохо поддающейся коррекции гипоксемии целесообразно увеличение ПДКВ до 20—25 см вод.ст. под строгим контролем за центральной гемодинамикой. Если уве-
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личение ПДКВ способствует повышению РаСО2 , но сопровожда​ется снижением сердечного выброса, показана инфузия допа-мина или добутрекса со скоростью 8—10 мкг/кг в минуту.
Другим способом улучшения оксигенации артериальной крови является сочетание традиционной и струйной высоко​частотной ИВЛ (см. главу 8). Кроме того, как было отмечено в главе 20, повышению РаО£ способствует периодическое прида​ние больному положения на животе.
Для РДСВ характерна высокая легочная гипертензия. Одним из наиболее мощных средств снижения давления в сис​теме легочной артерии является введение во вдыхаемую газо​вую смесь небольших концентраций окиси азота (NO), о чем уже упоминалось в главе 19.
Вообще проведение ИВЛ при РДСВ — крайне сложная за​дача. A.H.Morris (1994) считает, что принципы максимальной респираторной поддержки сводятся к следующему: ИВЛ с уп​равляемым давлением, отношение ti : те = 4 : 1, FjO2 = 1,0, ПДКВ 25 см вод.ст., минимальные Рпик и МОД, дыхательный объем 6—9 мл/кг; необходимо поддерживать рН артериальной крови на уровне 7,3—7,5 и не обращать внимания на РаСО2-Наше отношение к так называемой допустимой гиперкапнии отражено в главе 5. Здесь только напомним, что существуют методы снижения РаСО2, начиная от инсуффляции кислорода в трахею через тонкий катетер, в результате чего уменьшается мертвое пространство (см. главу 5), и кончая экстракорпораль​ной элиминацией углекислоты (см. предыдущий раздел).
Напомним, что ИВЛ является далеко не единственным ме​тодом лечения РДСВ. Все мероприятия, направленные на уст​ранение грубых расстройств метаболизма, микроциркуляции и гемокоагуляции, а также и присоединившейся инфекции и интоксикации должны проводиться в общем комплексе интен​сивной терапии. " t mhi ..
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23.3. Респираторная поддержка м при массивной жировой эмболии
Жировая эмболия развивается при попадании в венозный кровоток капель свободного жира. Чаще всего это возникает при переломе трубчатых костей (болынеберцовая кость, бедро), но известны случаи, когда жировая эмболия случалась после полостных и даже неполостных операций (например, после пластических вмешательств в челюстно-лицевой хирур​гии и косметических операций). Массивная жировая эмболия поражает сосуды малого круг (иногда её не распознают и ста​вят диагноз посттравматической пневмонии), а также сосуды головного мозга. . , . . ..•
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Клиническая картина жировой эмболии, помимо прочих проявлений (кожные и конъюнктивальные петехии, свобод-• ный жир в моче и др.), характеризуется потерей сознания, чаще всего внезапной, и выраженной одышкой с резким уча​щением дыхания. Основным методом респираторной поддерж​ки является ИВЛ, методы ВВЛ в остром периоде непригодны.
Показания к ИВЛ:
— потеря или грубые нарушения сознания; 1 — учащение дыхания более 30 в минуту, нарастающее уве​личение МОД, дыхание с участием вспомогательных мышц. ' ;
Если у больного имеются другие симптомы, дающие веские основания подозревать жировую эмболию, каждый из приве​денных пунктов является безусловным показанием к началу ИВЛ.
Особенности проведения ИВЛ при массивной жировой эмболии. В начальном периоде показано применение струй​ной ВЧ ИВЛ. Как показали прижизненные биомикроскопи​ческие исследования М.А.Выжигиной и М.В.Лукьянова (1996), при ВЧ ИВЛ происходит размельчение жировых эмбо-лов в легочных капиллярах, что способствует восстановлению легочной микроциркуляции. ВЧ ИВЛ целесообразно прово​дить с частотой 100—120 в минуту и рабочим давлением, до​статочным для полного подавления самостоятельного дыха​ния (не в режиме ВВЛ).
При отсутствии ВЧ-респиратора ИВЛ следует проводить, как при РДСВ (см. выше).
»**>• л.' , 1»\>ло« ' >yf -- <л'*Ы ,',v-23.4. Респираторная поддержка >\,» -, ,< . ., • -,.
при отеке лёгких ». !
Острый отек лёгких — грозное осложнение, всегда быстро приводящее к глубокой артериальной гипоксемии. Помощь больному должна быть оказана немедленно.
При первых же признаках развития отека лёгких наряду с общепринятыми терапевтическими средствами показано при​менение методов ВВЛ. Их основные задачи — повышение внут-рилегочного давления, снижение преднагрузки правого желудочка и устранение гипоксемии. Целесообразно использо​вание СДППД или поддержки давлением через носовую или ро-тоносовую маску с созданием ПДКВ не ниже 7—8 см вод.ст. Высокая эффективность получена при применении струйной ВЧ ИВЛ во вспомогательном режиме через транстрахеальный катетер. Формирование положительного внутрилегочного дав​ления при увеличении частоты вентиляции и отношения вдох :
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выдох обеспечивает улучшение проходимости дыхательных путей, раскрытие блокированных отечной жидкостью альвеол, поддержание их в расправленном состоянии, что позволяет уменьшить внутрилегочное шунтирование крови и повысить артериальную оксигенацию. При проведении ВЧ ИВЛ целесо​образно увеличивать рабочее давление до 3—3,5 кгс/см2, часто​ту вентиляции до 150—200 циклов в минуту и отношение вдох : выдох до 1 : 1,5, что повышает «внутреннее» ПДКВ и спо​собствует купированию отека (см. главу 7). Следует отметить, что ВЧ ИВЛ оказалась эффективной не только при острой лево-желудочковой сердечной недостаточности, но и при некардио-генном отеке лёгких. Показания к ИВЛ:
— неэффективность всех предшествующих лечебных меро​приятий, включая различные методы ВВЛ;
— прогрессирующие нарушения сознания.
При быстром нарастании отека, появлении пены изо рта и носовых ходов, не следует тратить время на применение ВВЛ, необходимо немедленно произвести интубацию трахеи и начи​нать ИВЛ. Исключение может быть сделано только для чрес-катетерной ВЧ ИВЛ, которая, как мы убедились на практике, в некоторых наблюдениях способна быстро устранить клини​ческие проявления отека лёгких, даже при крайне тяжелом состоянии больного. Однако если в силу разных причин для введения катетера в трахею требуется больше времени, чем для интубации трахеи, предпочтение должно быть отдано пос​ледней.
Особенности проведения ИВЛ при отеке лёгких. Показа​на ИВЛ с ПДКВ 8—10 см вод.ст. и выше и FiO2 = 1,0; целесо​образно также использовать инспираторную паузу и отноше​ние вдох : выдох 1 : 1. В первые минуты обычно приходится проводить ИВЛ с большим МОД (до 20 л/мин) и частотой 22— 24 циклов в минуту. По мере улучшения состояния больного и купирования отека удается снизить МОД и Гф2 и уменьшить частоту вентиляции. После интубации трахеи целесообразно также применить струйную ВЧ ИВЛ через инжектор. При этом можно рекомендовать следующие параметры: рабочее давление 1,9—2,5 кгс/см2, частота вентиляции 150—240 цик​лов в минуту, отношение вдох : выдох 1 : 1,5—1 : 1 (для со​здания достаточно высокого «внутреннего» ПДКВ). Не следует аспирировать пену из дыхательных путей, при этом, как пра​вило, усиливается отек.
Обычно аускультативная картина в лёгких меняется бук​вально после нескольких циклов традиционной ИВЛ или не​скольких десятков секунд проведения ВЧ ИВЛ: исчезают влажные хрипы, дыхание начинает проводиться во все отде-
лы, состояние больного заметно улучшается, розовеют кож​ные покровы, повышается РаО2- Однако это не означает, что *этек лёгких полностью ликвидирован. Отмена или быстрое снижение уровня ПДКВ очень часто ведет к повторному появ​лению пены в дыхательных путях и ухудшению состояния больного.
Серьезной проблемой является состояние гемодинамики, особенно при сочетании отека лёгких с малым сердечным вы​бросом и артериальной гипотонией. Необходим строгий мони​торинг функций сердечно-сосудистой системы, особенно при ПДКВ выше 12—15 см вод.ст. и частоте вентиляции при ВЧ ИВЛ более 120 циклов в минуту. Если эти приемы вызывают снижение сердечного выброса и артериального давления, по​казана дозированная инфузия допамина или добутрекса, как описано выше.
Одним из критериев, позволяющих судить о возможности снизить ПДКВ, наряду с аускультативной картиной является центральное венозное давление. Если уменьшение ПДКВ не сопровождается снижением центрального венозного давления, лучше не спешить с уменьшением ПДКВ, а тем более с его от​меной. Другим важным показателем является Ceff. Постепен​ное повышение растяжимости при одних и тех же параметрах ИВЛ свидетельствует о ликвидации отека лёгких или по край​ней мере о его значительном регрессе.
В процессе прекращения ИВЛ целесообразно использовать методы ВВЛ, в первую очередь — поддержку давлением, а затем, перед экстубацией трахеи, — СДППД. Меньше необхо​димости в ППВЛ, так как после отека лёгких гиповентиляци-онный синдром практически не возникает, если только в остром периоде больному не вводили большие дозы седатив-ных препаратов.
23.5. Респираторная поддержка при астматическом состоянии
Одной из нередких причин развития обструктивной ОДН является астматическое состояние (криз, статус) у больных бронхиальной астмой. Как известно, главное отличие астмати​ческого статуса от затянувшегося приступа бронхиальной астмы — присоединение к бронхоспазму тяжелой бронхиаль​ной обструкции, более того, именно обструкция является ос​новным звеном в патогенезе криза.
При приступе бронхиальной астмы основным методом рес​пираторной поддержки является ВВЛ в режиме СДППД через маску. В ряде наблюдений хорошие результаты удается полу​чить при дыхании больного через мундштук с нереверсивным
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клапаном, к которому присоединен шланг, опущенный в воду на глубину 5—10 см. Таким достаточно примитивным спосо​бом удается создать дозированное сопротивление выдоху, что способствует расширению бронхов и препятствует преждевре​менному экспираторному закрытию дыхательных путей. При возможности использования режима СДППД с помощью рес​пиратора эффективность метода существенно повышается, так как обеспечивается полноценное увлажнение и согревание вдыхаемого газа, уменьшается работа дыхания во время вдоха и становится возможным регулировать РрОз- Теоретически по​казанным методом является поддержка давлением или ВДФПД, но мы не имеем своего опыта применения этого ре​жима при астматическом приступе и не встретили подобных сообщений в литературе.
При астматическом состоянии метод СДППД также пока​зан, но это скорее дает некоторое улучшение состояния боль​ного и выигрыш времени до применения более активных способов интенсивной терапии, например санационной брон​хоскопии и ИВЛ.
Показания к ИВЛ:
— появление предвестников комы (сонливость, спутан-,,(. ность сознания);
".'— присоединение к гипоксемии нарастающей гиперкапнии; , — неэффективность всех прочих мероприятий (лекарствен-, , ная и ингаляционная терапия, эпидуральная анестезия, санационная бронхоскопия, ВВЛ и др.).
Если больной поступает с уже нарушенным сознанием или РаСО2  ниже 50 мм рт.ст. и РаСОз выше 70 мм рт.ст., ждать эф​фекта от консервативных мероприятий ни в коем случае не следует, необходимо немедленно начинать ИВЛ. Следует толь​ко оговориться, что некоторые пациенты, у которых хроничес​кая дыхательная недостаточность, связанная с эмфиземой лёгких и пневмосклерозом, существует уже многие годы, в до​статочной мере адаптировались к постоянной гиперкапнии, у них ориентироваться на РаССО2  как на главный параметр тя​жести ОДН нельзя. Более достоверными являются клиничес​кие признаки и РаО2-
Особенности проведения ИВЛ при астматическом ста​тусе. При интубации трахеи лучше пользоваться не барбиту​ратами, а седуксеном или реланиумом. Рекомендуется исполь​зовать эндотрахеальную трубку максимально допустимого для данного больного диаметра, это значительно облегчает после​дующую санацию дыхательных путей при густом секрете и проведение фибробронхоскопии.
Начинать ИВЛ целесообразно с ручной вентиляции лёгких 100 % кислородом, не стремясь быстро увеличить альвеоляр-
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ную вентиляцию и снизить РаССО2 , что чревато опасностью па​дения артериального давления и даже остановкой сердца. Не-* обходим мониторинг артериального давления и ЭКГ. После 15—20 мин ручной вентиляции можно перейти на автомати​ческую ИВЛ. Если больной находился в статусе длительное время (иногда более 1 сут) и у него утрачено сознание, часто возникает «ригидный» ритм дыхания, который очень трудно подавить любым режимом ИВЛ, даже при МОД более 20— 25 л/мин. В таких случаях в течение первых 1—2ч ИВЛ целе​сообразно применение миорелаксантов длительного действия. Струйная ВЧ ИВЛ противопоказана, при её применении мы неоднократно видели, наряду с 'существенным повышением РаС-2, выраженный рост РаССО2 . Показана традиционная ИВЛ с инспираторной паузой и отношением вдох : выдох 1 : 1,5— 1:1, ПДКВ 7—10 см вод.ст. и более, т.е. такой режим, кото​рый в наибольшей степени может обеспечить улучшение распределения воздуха в лёгких при нарушенной проходимос​ти дыхательных путей.
Целесообразно проведение ИВЛ с небольшой частотой (12—
16 циклов в минуту) большими дыхательными объемами (15—
17 мл/кг). Естественно, при таком vt создается высокое Рпик (до 45—60 см вод.ст.), но, как правило, больные легко перено​сят повышенное давление в дыхательных путях. Это объясня​ется значительным увеличением градиента давлений между трахеей и альвеолами при увеличении бронхиального сопро​тивления (см. главу 2). Следует отметить, что у больных, нахо​дящихся в астматическом статусе, удается довольно быстро, иногда в течение первого часа проведения ИВЛ, ликвидиро​вать опасный уровень гипоксемии (повысить РаСО2  до 75— 80 мм рт.ст.), после чего целесообразно начать постепенное снижение FpO2. Труднее добиться нормализации РаССО2 , в связи с чем приходится длительно, иногда в течение несколь​ких суток, проводить ИВЛ с МОД, увеличенным до 15— 17 л/мин.
В процессе ИВЛ необходимо обращать особое внимание на согревание и увлажнение вдыхаемого воздуха. Дополнительно к увлажнителю респиратора показано включение в контур тепло- и влагообменника («искусственный нос»).
Прекращать ИВЛ целесообразно постепенно, используя ме​тоды ВВЛ (поддержку давлением в сочетании с ППВЛ, метод СДППД). Окончательный перевод больного на самостоятель​ное дыхание возможен при ЖЕЛ выше 10 мл/кг, повышении пиковой скорости форсированного выдоха до 3,3 л/с и отсутст​вии нарастания РаСО2-
Наряду с методами респираторной поддержки показано проведение других методов терапии астматического статуса, описание которых не входит в наши задачи. Отметим только
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исключительную важность борьбы с обезвоживанием и гипер​коагуляцией, которые характерны для больных, находящихся в астматическом статусе.
23.6. Респираторная поддержка ".
при обострении хронической дыхательной, ,
недостаточности -*и >
Развитие ОДН у больных хроническими обструктивными заболеваниями лёгких (ХОЗЛ) сопровождается высокой ле​тальностью — до 40 % [Hanson F.N. et al., 1987, и др.] и тре​бует активной и порой длительной респираторной терапии. Наиболее частые причины ОДН у этой категории больных — пневмония, тромбоэмболия ветвей легочной артерии и повы​шенная физическая нагрузка. Для обострения хронической дыхательной недостаточности характерны высокая легочно-артериальная гипертензия, низкий дыхательный объем, ги-перкапния и некомпенсированный респираторный ацидоз со снижением рН артериальной крови до 7,30 и ниже, резистент-ность гипоксемии к кислородной терапии.
На начальных стадиях декомпенсации у больных ХОЗЛ хо​роший эффект получен при использовании электрической сти​муляции диафрагмального дыхания (ЭСД), которую проводят сеансами по 20—30 мин несколько раз в день в зависимости от состояния пациента и его индивидуальной толерантности к данному способу дыхательной терапии. Подробно методика ЭСД изложена в главе 14.
В комплексе респираторной поддержки у больных ХОЗЛ це​лесообразно использовать такие методы ВВЛ, как «внутриле-гочная перкуссия» и осцилляторная модуляция дыхания [Зильбер А.П., 1989], резонансная стимуляция регионарной вен​тиляции лёгких [Бенцианов А.Д., 1989], описанные в главе 12.
Основным методом респираторной поддержки при обостре​нии хронической дыхательной недостаточности является ВВЛ через носовую или лицевую маску, а также через мундштук (загубную маску). В недавнем прошлом определенное распро​странение имела методика применения с этой целью традици​онного респиратора с регулируемыми дыхательным объемом и частотой вентиляции [Сметнев А.С., Юревич В.М., 1984], од​нако при этом возникали большие трудности в адаптации ре​жима работы аппарата к параметрам самостоятельного ды​хания больного. Внедрение метода поддержки давлением зна​чительно упростило проведение ВВЛ у этого контингента больных и повысило её эффективность.
Значительным шагом вперед в решении проблемы явилась разработка методики применения струйной ВЧ ВВЛ при ОДН
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у больных ХОЗЛ, проведенная в клинике, руководимой А.Г.Чучалиным [Третьяков А.В., 1995]. Было установлено, , что ВЧ ВВЛ обеспечивает более высокое PaOj и транспорт кис​лорода, а также в большей мере снижает шунтирование крови в лёгких, чем поддержка давлением, способствует значитель​но большему снижению легочной гипертензии и в меньшей мере угнетает центральную гемодинамику. Подтвержден так​же очень важный факт — существенное улучшение отхожде-ния мокроты при ВЧ ВВЛ (см. главу 7).
А.В.Третьяков (1995) рекомендует проводить ВЧ ВВЛ через мундштук с рабочим давлением 2—3 кгс/см2 (вначале не более 2 кгс/см2), частотой вентиляции 100 Циклов в минуту с постепенным повышением до 150 в минуту и отношением вдох : выдох 1 : 3 сеансами по 30 мин 4—8 раз в сутки. Однако параметры вентиляции следует подбирать строго индивиду​ально, ориентируясь на клинические признаки, результаты анализов газов крови и субъективные ощущения пациента. При выраженном повышении бронхиального сопротивления (объем форсированного выдоха за первую секунду менее 40 % от должного) эффективность ВЧ ВВЛ существенно снижается и её рекомендуется применять сеансами продолжительностью не более 20 мин для улучшения дренирования трахеобронхи-ального секрета. Перед сеансами ВЧ ВВЛ автор рекомендует провести ингаляцию симпатомиметиков, а между сеансами продолжать ингаляцию кислорода.
Считаем уместным упомянуть, что при подготовке больных с ХОЗЛ и сниженными резервами дыхания к операции по по​воду рака лёгких мы также использовали ВЧ ВВЛ через мунд​штук сеансами по 15—20 мин 2—3 раза в день. При этом мы предлагали больным самим отрегулировать рабочее давление и частоту вентиляции. Параметры, установленные больными, обычно находились в следующих пределах: рабочее давление от 2,5 до 3,2 кгс/см2 и частота от 300 до 350 циклов в минуту (следует, однако, отметить, что это были пациенты в относи​тельно удовлетворительном состоянии, без признаков ОДН и ВЧ ВВЛ им проводили в плановом порядке). Благодаря прове​дению такой подготовки в течение 6—8 дней нам удавалось значительно улучшить состояние больных и предотвратить развитие у них ОДН в раннем послеоперационном периоде [Шехонина Д.А. и соавт., 1995].
К сожалению, не всегда удается справиться с обострением хронической дыхательной недостаточности у больных ХОЗЛ применением методов ВВЛ. Кроме того, ряд больных поступа​ет в столь тяжелом состоянии, что им приходится немедленно начинать ИВЛ.
,,- Показания к ИВЛ: г , -,г~&'
«Н •— нарушения сознания и психики; :,-,-, ; т ;ш
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Ui. прогрессирующее снижение РаСО2  и повышение PaCOj, ': несмотря на применение ВВЛ и фармакотерапии. t
-,N>.. '.
Особенности проведения ИВЛ при обострении хроничес​кой дыхательной недостаточности. В отличие от астмати​ческого состояния обострение хронической дыхательной недостаточности не связано с тотальной обструкцией дыхатель​ных путей, поэтому при проведении ИВЛ у этой категории больных повышение Рпиквыше 35—40 см вод.ст. представляет​ся опасным. Целесообразно использовать дыхательный объем не более 8—10 мл/кг с увеличением частоты вентиляции в пер​вые часы до 24—26 в минуту. В остальном методика ИВЛ не от​личается от описанной в предыдущем разделе, ч .,•;,!, <>•
23.7. Респираторная поддержка "••-''• • . при механической асфиксии * '
Непроходимость верхних дыхательных путей может быть обусловлена их обтурацией (инородное тело, опухоль, отек, ге​матома), а также сдавлением извне — странгуляцией. При полной обтурации гортани или трахеи, а также при странгуля​ции смерть наступает через несколько минут. Для механичес​кой асфиксии характерно сочетание гипоксии с гиперкап-нией. Возникает кратковременный спазм, а затем парез мозго​вых сосудов; значительно повышается давление в венах голов​ного мозга; при странгуляции быстро развиваются тяжелые нарушения мозгового кровообращения в виде множественных кровоизлияний. Даже при относительно быстром (через 3— 4 мин) восстановлении проходимости дыхательных путей мо​жет возникнуть тяжелая энцефалопатия. У больных, перене​сших странгуляционную асфиксию, после восстановления самостоятельного дыхания, как правило, появляются резкое двигательное возбуждение и судороги, в 5 раз и более возрас​тают метаболические потребности, которые не могут быть пол​ностью удовлетворены вследствие нарушения акта дыхания при судорогах. Быстро нарастающая гиперкоагуляция крови еще больше нарушает микроциркуляцию в органах, и к пер​вичной центрогенной дыхательной недостаточности присоеди​няется вторичная.
Первая задача при асфиксии — восстановление проходи​мости дыхательных путей. Если непроходимость возникла на уровне гортани и обструкцию нельзя быстро устранить, пока​зана трахеостомия, а в особо экстренной ситуации — конико-томия. При значительной, но неполной обтурации целесо​образны пункция и катетеризации трахеи ниже места об​струкции. Через катетер можно начать струйную ВЧ ИВЛ с
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частотой не более 100 циклов в минуту и отношением вдох : выдох 1 : 3 во избежание чрезмерного увеличения ^ «внутреннего» ПДКВ. ^Рабочее давление следует повышать очень медленно, осторожно и не более чем до 0,8—1,0 кгс/см2, так как препятствие выдоху в условиях ВЧ ИВЛ легко приво​дит к перераздуванию лёгких и их баротравме. Для предотвра​щения последней рекомендуется при крайне тяжелой степени обструкции ввести в трахею несколько выше места введения катетера одну или две иглы Дюффо максимального диаметра, что создает дополнительный канал для выдыхаемого воздуха [Выжигина М.А., 1993]. Интубацию трахеи необходимо про​водить с максимальной осторожностью и без введения миоре-лаксантов, так как трубка даже малого диаметра может не пройти препятствия, а попытки насильственного её продвиже​ния легко приводят к травме и кровотечению. После восста​новления проходимости дыхательных путей и нормализации акта дыхания ВЧ ИВЛ может быть прекращена, однако у ряда больных, особенно после странгуляционной асфиксии, респи​раторная поддержка должна быть продолжена.
Показания к ИВЛ:
— отсутствие или выраженные нарушения сознания; '" — резкое двигательное возбуждение, судороги.
Особенности проведения ИВЛ при асфиксии. Как уже от​мечалось выше, для больных, перенесших асфиксию, харак​терны возбуждение и судороги, поэтому им показана тотальная миорелаксация с использованием мышечных релаксантов де​поляризующего действия, которая обеспечивает беспрепятст​венное проведение ИВЛ и, устраняя мышечную активность, нормализует потребности тканей в кислороде [Стажадзе Л.Л., 1975]. Целесообразно продолжить струйную ВЧ ИВЛ, но рабо​чее давление и частоту можно повысить до уровня, обеспечива​ющего оптимальную альвеолярную вентиляцию. Можно также использовать традиционные методы ИВЛ. Из-за введения мио-релаксантов больные лишены возможности реагировать на от​носительную гиповентиляцию, поэтому мы рекомендуем под​держивать гипокапнию (РаСО2 28—32 мм рт.ст.). В первые 1 — 2 ч ИВЛ следует проводить с РТО2 не менее 0,7, затем содержа​ние кислорода во вдыхаемой газовой смеси можно постепенно уменьшить под контролем пульсоксиметрии или газов крови.
Тотальную кураризацию необходимо продолжать до полно​го исчезновения судорог (обычно, если ИВЛ начата своевре​менно, в течение 2—3 ч). Прекращать ИВЛ можно только после полного восстановления сознания. Для постепенного перехода к самостоятельному дыханию целесообразно приме​нить ВЧ ВВЛ с постепенным снижением рабочего давления (см. главу 12). -••
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23.8. Респираторная поддержка .?т.
при закрытой травме грудной клетки
При закрытой травме грудной клетки с множественными переломами ребер ОДН может развиваться в первые минуты и часы после травмы (ранняя дыхательная недостаточность) или на 2—3-й сутки (поздняя дыхательная недостаточность).
Ранняя ОДН носит характер торакопариетальной из-за боле​вого фактора, нарушения биомеханики дыхания, парадоксаль​ного движения сломанной части грудной стенки при «окон-чатом» переломе ребер, сдавления лёгкого гемо- и(или) пневмо​тораксом. Серьезную роль в патогенезе ОДН может играть ушиб сердца. Кроме того, особой формой ранней ОДН является син​дром травматической асфиксии, который развивается при сдав-лении грудной клетки твердыми или сыпучими телами.
Поздняя ОДН обычно обусловлена обструкцией дыхатель​ных путей в результате нарушения откашливания, развития воспалительных процессов в местах ушибов и кровоизлияний в ткань лёгкого, пневмонией.
При ранней ОДН респираторную поддержку целесообразно начинать с методов ВВЛ — СДППД и поддержки давлением через маску, однако этому должно предшествовать устранение пневмо- и гемоторакса, а также полноценное обезболивание. Если каждый вдох сопровождается болевым ощущением, больные плохо переносят ВВЛ и она становится неэффектив​ной. Определенные преимущества имеет ВЧ ВВЛ, которую можно проводить через транстрахеальный катетер.
Показания к ИВЛ при ранней ОДН:
— синдром травматической асфиксии (начинать ИВЛ сле-s,; дует немедленно после поступления больного);
— нарушение каркасности грудной клетки с флотацией сегмента даже на одной стороне или перелом 4—5 ребер с обеих сторон, если после обезболивания, ликвидации гемо- или пневмоторакса, оперативного вмешательства клинические проявления ОДН сохраняются, и методы ВВЛ не устраняют их.
Показания к ИВЛ при поздней ОДН. Практически можно ориентироваться на показания, представленные в главе 18, тем более что поздняя ОДН, как правило, нарастает медленнее, чем ранняя, и имеется время, чтобы провести более тщательное об​следование больного. Что касается методов ВВЛ, то они эффек​тивны при поздней ОДН только при двух условиях: раннем начале и восстановлении проходимости дыхательных путей.
Особенности проведения ИВЛ при закрытой травме грудной клетки. Проведение ИВЛ при ранней ОДН имеет су​щественные особенности, так как в её задачи наряду с устране-
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нием дыхательной недостаточности входит пневматическая стабилизация грудной клетки. Весьма перспективна в этом от-, ношении струйная ВЧ ИВЛ, которая обеспечивает относитель-I ную неподвижность грудной стенки, что способствует консо​лидации отломков ребер. Кроме того, как указано в главе 7, ВЧ ИВЛ является методом выбора при наличии бронхоплев-рального свища — нередкого осложнения повреждения груд​ной клетки. ВЧ ИВЛ рекомендуется проводить с частотой 150—170 циклов в минуту и рабочим давлением, обеспечива​ющим отсутствие самостоятельного дыхания (при реализации через эндотрахеальную трубку с инжектором оно обычно со​ставляет 1,5—2,5 кгс/см2). Как правило, легко удается обеспе​чивать достаточную альвеолярную вентиляцию, но если отмечается нарастание PaCOg, не устраняемое повышением рабочего давления на 0,5 кгс/см2, рекомендуется перейти на традиционную ИВЛ, особенно при поздней ОДН. Очень важ​ным условием эффективности ВЧ ИВЛ является полноценное согревание и увлажнение вдуваемого газа.
При использовании традиционной ИВЛ в первые часы по​казано применение больших дыхательных объемов (13— 15 мл/кг) при частоте вентиляции 24—28 в минуту и Гфз от 0,75 до 1,0. После адаптации к респиратору и устранения ге-модинамических нарушений, часто возникающих при травме 1 (кровопотеря, плевропульмональный шок), частоту дыхания I можно постепенно снизить до 16—18 в минуту и FjO2 —- до 0,45—0,5 под контролем пульсоксиметрии или РаОз-
При стойкой гипоксемии показано применение ПДКВ 6— 8 см вод.ст., однако при этом необходим строгий постоянный контроль для предупреждения развития напряженного пнев​моторакса. При малейшем подозрении на последний следует немедленно дренировать плевральную полость во втором меж-реберье по срединно-ключичной линии и снизить дыхатель​ный объем до 9—10 мл/кг или перейти на ВЧ ИВЛ.
При множественных переломах ребер ИВЛ приходится проводить длительно, иногда 2—3 нед и больше, особенно при развитии легочных осложнений. В связи с трудностями полно​ценного дренирования дыхательных путей ряду больных при​ходится производить трахеостомию.
Переход к самостоятельному дыханию лучше осуществлять поддержкой давлением каждого вдоха в сочетании с ППВЛ. Изолированное применение последней при нестабильной груд​ной стенке больные переносят хуже.
23.9. Респираторная поддержка при ботулизме ', t i
.-rf-Of" '
Ботулизм — одно из самых тяжелых отравлений ест^мвен-ным ядом (токсин Clostridium botulinum). Токсин порскает
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центральную и периферическую нервную системы, оказывает паралитическое действие на мускулатуру, в том числе дыха​тельную. Развивается своеобразный энцефалит с бульбарно-понтинным и миастеническим синдромами. Первоначальный парез черепно-мозговых нервов при позднем начале лечения переходит в генерализованное поражение нервно-мышечной проводимости, нарушается механизм выделения ацетилхоли-на во всех холинергических пресинаптических структурах.
Основная причина ранней смерти при ботулизме — нервно-мышечная ОДН. Большое значение имеют также бульбарные расстройства, нарушения глотания и откашливания, приводя​щие к бронхиальной обструкции. Часто возникают полисеро​зиты, токсический миокардит и поражение почек.
Применение ВВЛ через маску при ботулизме возможно толь​ко в начальной стадии, когда нет бульварных расстройств. На​рушения глотания являются противопоказанием к вентиляции через носовую или лицевую маску. Альтернативой может слу​жить чрескатетерная ВЧ ИВЛ, которая препятствует аспира​ции содержимого ротоглотки в дыхательные пути.
Показания к ИВЛ:
., — нарастание бульбарных расстройств;
,';"..?— прогрессирующее снижение ЖЕЛ до 40 % от должной Г ., величины.
Особенности проведения ИВЛ при ботулизме. ИВЛ, как
правило, приходится проводить длительно, иногда несколько недель. В связи с этим, а также необходимостью обеспечить тщательную изоляцию дыхательных путей и их полноценное дренирование в условиях нарушенного откашливания и сни​женных резервов дыхания целесообразно произвести трахео-стомию.
Больные обычно легко адаптируются к респиратору, осо​бенно при больших дыхательных объемах (14—16 мл/кг), но у многих из них длительно сохраняется ощущение нехватки воздуха. Это субъективное ощущение дыхательного диском​форта, по-видимому, связано с нарушениями распределения воздуха в лёгких и не исчезает даже при выраженной гипер​вентиляции и гипокапнии. В связи с этим при ботулизме реко​мендуется использовать «рампообразную» кривую потока, а у наиболее тяжелых больных ИВЛ с управляемым давлением и отношением вдох : выдох = 2:1. Даже при снижении РаСОз до 15—17 мм рт.ст. больные продолжают жаловаться на не​хватку воздуха. В таких случаях целесообразно постепенно, за 1—1,5 ч, увеличить мертвое пространство респиратора на 150—200 мл, как это описано в главе 22, с одновременным по​вышением FjO2 на 15—20 % под контролем за газами и КОС крови. При наличии метаболического ацидоза целесообразна
инфузия 4—8 % раствора гидрокарбоната натрия, это меро​приятие также способствует уменьшению дыхательного дис-£сомфорта. При сохранении гипоксемии показано ПДКВ 8— ( 10 см вод.ст. Все же в первые 2—3 сут ИВЛ приходится прово​дить в режиме выраженной гипервентиляции, снижая РаСОз до 22—25 мм рт.ст. Уменьшать МОД удается очень медленно за счет снижения частоты вентиляции. Целесообразно продол​жать ИВЛ увеличенным дыхательным объемом, но следует стремиться к возможно более быстрому снижению FjO2, если это не сопровождается развитием гипоксемии. При последней лучше увеличить ПДКВ.,
Больные ботулизмом чрезвычайно чувствительны к любым изменениям режима и параметров ИВЛ. У них легко возникают осложнения, в том числе гнойно-септические, в связи с резким снижением иммунных реакций организма, длительно сохраня​ются нарушения водно-электролитного и белкового обмена.
Однако если у больного не развились легочные осложне​ния, можно уже через несколько суток попытаться перейти от ИВЛ к ВВЛ, хотя бы периодически на 30—40 мин несколько раз в сутки. Целесообразно использовать поддержку давлени​ем + ППВЛ в режиме автоматического поддержания заданной минутной вентиляции — EMMV (см. главу 11) для предотвра​щения гиповентиляционного синдрома. Переход к самостоя​тельному дыханию при ботулизме обычно занимает значи​тельное время, иногда 1—2 нед, в зависимости от состояния больного и длительности проведения ИВЛ.
23.10. Респираторная поддержка при разлитом перитоните
Наиболее частая причина ранних летальных исходов при перитоните — вторичная ОДН, которая вызывается сочетани-| ем ряда взаимоотягощающих механизмов (интоксикация, ги-поволемия, нарушения гемодинамики, почечная недоста​точность и др.), но в её основе всегда лежит несоответствие между метаболическими потребностями организма и вентиля​ционными возможностями аппарата внешнего дыхания. Для устранения наиболее выраженных нарушений метаболизма и гемодинамики необходимо определенное время, в течение ко​торого следует принять меры к нормализации газообмена в лёгких и освобождению организма от работы дыхания. Поэто​му после окончания оперативного вмешательства по поводу разлитого перитонита у наиболее тяжелого контингента боль​ных рекомендуется в плановом порядке не прекращать ИВЛ независимо от наличия или отсутствия признаков ОДН при временном отключении респиратора.
Показания к продолженной ИВЛ при перитоните:
— поздние оперативные вмешательства (через 24 ч и более после травмы или перфорации полого органа);
— повторные оперативные вмешательства по поводу разли​того перитонита или множественных абсцессов брюшной
полости;
— наличие симптомов дыхательной недостаточности и(или) интоксикации в предоперационном периоде;
— расстройства гемодинамики до начала или во время анестезии и операции, любые осложнения последних, углубляющие гипоксию.
Особенности проведения ИВЛ при перитоните. При пе​ритоните ИВЛ должна полностью освободить больного от рабо​ты дыхания, поэтому режим работы респиратора необходимо подобрать так, чтобы у больного не возникало инспираторных попыток. Если адаптация затруднена, целесообразно в течение первых 1—2ч использовать ВЧ ИВЛ или сочетанную ИВЛ (см. главы 7 и 8). Для устранения реакции больного на эндотрахе-альную трубку можно в течение 2—Зч применить седативные препараты (седуксен, реланиум и др.) и анальгетики (проме-дол, трамал и др.), но желательно четко различать, для чего это делается: чтобы пациент не «давился» трубкой (что вполне це​лесообразно) или, чтобы «синхронизировать» его с респирато​ром (что крайне нежелательно). После проведения продленной ИВЛ в течение 4—5 ч больные обычно перестают реагировать на трубку даже при полном восстановлении сознания.
Следует сделать еще одно, важное, на наш взгляд, замечание. Стойкие нарушения адаптации больного к респиратору нередко являются свидетельством катастрофы в брюшной полости или забрюшинном пространстве (прорыв межпетлевого гнойника, неликвидированная непроходимость, панкреонекроз и т.д.).
ИВЛ рекомендуется проводить в гипервентиляционном ре​жиме, поддерживая РаСС-2 на уровне 29—31 мм рт.ст. По​скольку у больных перитонитом, как правило, увеличено шунтирование крови в лёгких справа налево, FjO2 должна быть не менее 0,5—0,6. Показано использование ПДКВ, если нет выраженной гиповолемии и увеличение среднего давления не приводит к нарушениям гемодинамики. У некоторых боль​ных с явлениями тяжелой интоксикации удовлетворительные величины РаС-2 (выше 80 мм рт.ст.) все же сопровождаются клиническими проявлениями гипоксии. В таких случаях при​ходится, увеличивая FiC>2 и ПДКВ или применяя сочетанную ИВЛ, добиваться повышения РаС-2 до 150—200 мм рт.ст.
Минимальная длительность продолженной ИВЛ при разли​том перитоните, по нашим данным, — 6 ч. Если за это время удается ликвидировать наиболее опасные нарушения гемоди-
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намики и микроциркуляции, уменьшить гиповолемию и ане​мию, можно переходить к методам ВВЛ и поэтапному прекра​щению респираторной поддержки. Однако у наиболее тяже​лых больных, особенно если до операции было отмечено сни​жение артериального давления, ИВЛ приходится продолжать значительно дольше. Все же профилактическое применение ИВЛ после операции не только в 1,5 раза уменьшает леталь​ность по сравнению с группой больных, которым ИВЛ возоб​новили в послеоперационном периоде в связи с развившейся ОДН; продленную ИВЛ более чем у 30 % больных удается пре​кратить в течение 1-х суток и у них в 3 раза реже возникают бронхолегочные осложнения, чем'при возобновленной ИВЛ, которую ни одному больному не удалось прекратить раньше чем через 3 сут.
При прекращении респираторной поддержки необходимо тщательно учитывать все факторы, а не только состояние рес​пираторной системы. Так, нельзя форсировать переход к само​стоятельному дыханию, если ликвидирована пневмония, но имеют место тяжелые осложнения гнойно-септического ха​рактера или не устранен полностью патологический процесс в брюшной полости.
23.11. Респираторная поддержка • ,
при массивной кровопотере
Дыхательная недостаточность при массивной кровопотере с самого начала имеет смешанный характер. С одной стороны, это нарушения микроциркуляции, увеличенная потребность тканей в кислороде, снижение транспорта кислорода как за счет падения сердечного выброса, так и за счет уменьшения кислородной емкости крови. С другой стороны, в лёгких очень быстро развиваются тяжелые нарушения вентиляционно-пер-фузионных отношений с увеличением vd/vt, возрастает шун​тирование крови справа налево, значительно снижается эффективность легочной вентиляции. Возникает гипоксемия, резко возрастает энергетическая цена дыхания.
Так же как и при перитоните, при массивной кровопотере требуется время для ликвидации таких опасных для жизни нарушений, как гиповолемия, расстройства микроциркуля​ции, грубые нарушения водно-электролитного баланса и др., поэтому так же целесообразно плановое продление ИВЛ после окончания операции.
Показания к продолженной ИВЛ:
— кровопотеря более 40 мл/кг (приблизительно более 2500 мл), если до или во время операции артериальное
9*
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давление более 30 мин держалось на уровне ниже 70 мм рт.ст.;
— кровопотеря более 50 мл/кг (приблизительно более 3200 мл), даже если не было нарушений гемодинамики;
— повторные операции с целью гемостаза;
— любые осложнения операции и анестезии, углубляющие гипоксию.
Второй пункт этих показаний нуждается в комментарии. На первый взгляд, трудно представить себе, чтобы кровопоте​ря более 50 мл/кг не сопровождалась тяжелыми нарушениями гемодинамики. Однако это бывает не так уж редко. Активная инфузионная терапия в процессе оперативного вмешательства способна длительно поддерживать артериальное давление на уровне, близком к нормальному. В то же время не всегда уда​ется быстро осуществить гемостаз. Иногда операция или родо-разрешение, проводимые по поводу кровотечения, продол​жаются достаточно долго. Больные продолжают терять кровь, и кровопотеря достигает больших величин, но действия анес​тезиолога не допускают падения артериального давления. При этом у врача может создаться обманчивое впечатление благо​получия, что приводит к неоправданному прекращению ИВЛ сразу после операции.
Особенности проведения ИВЛ при массивной кровопо-тере. Выраженная гиповолемия, которая всегда имеет место после перенесенной кровопотери даже при адекватном воспол​нении объема циркулирующей крови, делает больных особо чувствительными к повышению внутригрудного давления. В связи с этим рекомендуется проводить ИВЛ с отношением вдох : выдох не более 1 : 2, а при нестабильной гемодинамике 1:3; дыхательный объем не должен превышать 8,5— 10 мл/кг, но частоту вентиляции приходится увеличивать до 22—24 циклов в минуту. Целесообразно использовать струй​ную ВЧ ИВЛ с частотой не более 110 в минуту и отношением вдох : выдох 1:3 во избежание чрезмерного повышения «внутреннего» ПДКВ. Наружное ПДКВ в первые часы приме​нять не рекомендуется, если для него нет специальных пока​заний (например, отек лёгкого). Очень важен системати​ческий контроль за газами крови. Больные, потерявшие много крови, весьма чувствительны к гипервентиляции, и при выра​женной гипокапнии (РаСОз ниже 30 мм рт.ст.) у них могут развиться нарушения гемодинамики.
При массивной кровопотере целесообразен как можно более ранний переход к таким методам ВВЛ, как поддержка давлением и ППВЛ, чтобы обеспечить включение элементов самостоятельного дыхания и в какой-то степени нормализо​вать внутригрудное давление. Практически к ВВЛ можно
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переходить сразу, как только закончится действие миорелак-сантов и наркотических агентов.
Минимальная длительность продолженной респираторной поддержки у больных, перенесших массивную кровопотерю, по нашим данным, составляет 4 ч. Но если гемодинамика оста​ется нестабильной, сохраняются расстройства микроциркуля​ции, олигурия и грубые нарушения метаболизма (например, выраженная гипокалиемия со снижением К ниже 2,3 мэкв/л) или возникли какие-либо легочные осложнения, ИВЛ необхо​димо продолжать. В меньшей степени следует ориентировать​ся на концентрацию гемоглобина и гематокрит. Анемия после большой кровопотери сохраняется долго, но организм легче переносит снижение кислородной емкости крови, чем наруше​ния кровообращения.
При прекращении респираторной поддержки рекомендует​ся придерживаться принципов и критериев, приведенных в главе 22.
23.12. Респираторная поддержка при эклампсии
Эклампсия — наиболее тяжелая форма гестоза. Особенно опасна эклампсическая кома, когда у женщины даже вне су​дорожного припадка нарушено сознание.
Одним из ведущих звеньев в патогенезе эклампсии являет​ся гипоксия, в частности гипоксемия. Наряду с нарушениями внешнего дыхания, вызванными судорогами, современные ме​тоды лечения гипертензионного синдрома сами по себе угнета​ют дыхание и усиливают гипоксемию.
При эклампсической коме ИВЛ не только разрывает пороч​ный круг судороги — гипоксия — усиление судорог, но и по​зволяет применить весь комплекс гипотензивной и нейро-тропной терапии без риска углубления нарушений дыхания. Очень важно своевременное применение респираторной под​держки, которую следует начинать профилактически, до по​явления выраженных нарушений центральной регуляции дыхания и клинических признаков гипоксии. Рекомендуем начинать именно с ИВЛ, а не с методов ВВЛ, так как в остром периоде необходимо полное освобождение больной от работы дыхания.
Показания к ИВЛ при развитии эклампсии до родораз-решения:
— повторные эклампсические припадки;
j»"' — повторные операции, сочетание эклампсии с кровопо-s'fe терей.
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После оперативного родоразрешения на фоне эклампсии показано продолжение ИВЛ не менее 24 ч. Такой длительный срок объясняется глубиной и стойкостью циркуляторных и метаболических нарушений, возникающих при тяжелых фор​мах гестоза. Для их устранения требуется длительное время. Кроме того, у больных эклампсией часто развиваются легоч​ные осложнения (пневмонии, РДСВ), в связи с чем ИВЛ при​ходится проводить гораздо более длительное время.
Показания к ИВЛ при возникновении эклампсии после родоразрешения:
— отсутствие или нарушение сознания вне припадков;
— артериальная гипертония, не устраняемая общеприня​той гипотензивной терапией;
— судорожная готовность (еще нет развернутых припад​ков, но на каждое раздражение больная отвечает мелки​ми клоническими подергиваниями мышц), не устраняе​мая общепринятой противосудорожной терапией.
Особенности проведения ИВЛ при эклампсии. Как прави​ло, ИВЛ приходится проводить в режиме выраженной гипер​вентиляции (РаССО2  20—22 мм рт.ст.), что обусловлено длитель​но сохраняющимися расстройствами микроциркуляции на пе​риферии. Только так удается достичь адаптации режима респиратора к больной. Нередко трудной задачей является уст​ранение тяжелой гипоксемии, поэтому целесообразно исполь​зовать ПДКВ 10—12 см вод.ст. и выше.
У отдельных пациенток ИВЛ сама по себе способствует пре​кращению судорог, восстановлению сознания и нормализации артериального давления. Однако чаще, несмотря на устране​ние гипоксемии, а особенно если это не удается сделать в тече​ние ближайших 2—3 ч, судорожные припадки и артериальная гипертония сохраняются. В связи с этим на фоне ИВЛ прихо​дится проводить массивную седативную и противосудорож-ную терапию, вплоть до введения аминазина (1—2 мл 2,5 % раствора внутривенно и внутримышечно) и нитропруссида на​трия или арфонада в виде постоянной инфузии с дозированной скоростью (в среднем 0,5—1,5 мкг/кг в минуту). На фоне про​ведения ИВЛ показаны мероприятия по устранению тяжелых нарушений метаболизма и свертываемости крови. Крайне ос​торожно следует относиться к так называемой дегидратацион-ной терапии (салуретики, осмотические агенты). При экламп​сии они малоэффективны, углубляют нарушения водно-электролитного баланса, часто провоцируют усиление судо​рожного синдрома, особенно если их вводят на фоне повышен​ного осмотического давления плазмы.
Для больных с тяжелыми формами эклампсии характерна стадийность выхода из тяжелого состояния. Вслед за прекра-
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щением судорог постепенно снижается артериальное давление, восстанавливается сознание. Начинать прекращение респиратор-яой поддержки можно только после полного выхода больных из „• комы, поэтапным переводом их на режимы ВВЛ (см. главу 22). Особое внимание следует обращать на мониторинг артериального давления. Если увеличение дыхательной нагрузки при уменьше​нии доли аппаратной вентиляции, т.е. снижение задаваемого дав​ления при поддержке давлением или уменьшение частоты принудительных вдохов при ППВЛ, сопровождается повышением артериального давления, следует вернуться к предыдущему режи​му. Однако необходимо иметь в виду, что у отдельных больных ар​териальная гипертония сохраняется» длительно — до 4 нед и более после прекращения респираторной поддержки, в связи с чем им приходится длительно применять гипотензивную терапию. Если ИВЛ проводили более 6—7 сут, полностью прекращать респира​торную поддержку можно только при отсутствии судорожных припадков и судорожной готовности без применения противосудо-рожной и седативной терапии в течение 3 сут.
Г л а в а 24
ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЁГКИХ
НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ
И ПРИ ТРАНСПОРТИРОВАНИИ ТЯЖЕЛОБОЛЬНЫХ
Острые нарушения дыхания, требующие активной респи​раторной поддержки, нередко возникают на догоспитальном этапе: на месте происшествия и при транспортировании боль​ных в специальные лечебные учреждения. Причины этих на​рушений разнообразны — травма, поражение электротоком, острые отравления, утопление, острая сердечная недостаточ​ность и т.д.
Наряду с такими мероприятиями, как восстановление про​ходимости дыхательных путей и дренирование плевральной полости (по показаниям), в зависимости от ситуации, состоя​ния пострадавшего, наличия или отсутствия специального оборудования широко применяют различные методы ИВЛ — от наиболее простых экспираторных способов до различных вариантов аппаратной ИВЛ.
24.1. Искусственная вентиляция лёгких при реанимационных мероприятиях
Экспираторные способы ИВЛ изо рта в рот (наиболее часто) или изо рта в нос используют при возникновении апноэ любой этиологии.
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Техника выполнения. Для обеспечения проходи​мости верхних дыхательных путей голова больного должна находиться в положении максимального затылочного разгиба​ния (не следует для этого подкладывать валик под плечи, как это рекомендуют некоторые авторы!). Оказывающий помощь становится сбоку от больного, одной рукой сжимает крылья носа, другой слегка приоткрывает рот пострадавшего за подбо​родок, вытягивая его вверх. Сделав глубокий вдох, реанима​тор плотно прижимается своими губами ко рту больного и делает резкий энергичный выдох, после чего отводит свою го​лову в сторону. При частоте вдуваний 10—12 в минуту дыха​тельный объем должен составлять не менее 1,2—1,5 л. Жела​тельно изолировать свой рот марлевой салфеткой или куском бинта. При ИВЛ изо рта в нос реаниматор сильно тянет подбо​родок вверх, одновременно закрывая пальцами рот и прижи​мая нижнюю челюсть к верхней. Вдувание производится в носовые ходы.
Об эффективности экспираторных методов ИВЛ судят по амплитуде движений грудной клетки больного. Если грудная клетка не расширяется или появляется вздутие эпигастрия, значит ИВЛ проводится неправильно (положение головы!) или имеется обструкция верхних дыхательных путей (инородное тело?).
В тех случаях, когда непосредственный контакт с дыхатель​ными путями пострадавшего может быть опасен для лица, про​водящего экспираторную ИВЛ, используют различные приспо​собления (S-образную трубку, трубку с нереверсивным клапа​ном, ротоносовую маску и др.). Применение этих приспособле​ний облегчает также проходимость дыхательных путей.
Экспираторные методы весьма утомительны, и, естествен​но, при первой же возможности следует применить ИВЛ с по​мощью ручных или автоматических респираторов. Из ручных аппаратов повсеместное распространение получил саморас​правляющийся мешок с нереверсивным клапаном (например, АДР-1000 или др.). Для обогащения вдуваемого воздуха кис​лородом в этих аппаратах имеется специальный клапан со штуцером.
В экстренных ситуациях, прежде всего при необходимости быстро обеспечить респираторную помощь пострадавшим с массивными повреждениями лицевого скелета, переломами шейного отдела позвоночника, когда интубация трахеи за​труднена или невозможна, целесообразно применить струй​ную вентиляцию через транстрахеальный катетер в нормо-или высокочастотном режиме. Преимущества методики: про​стота, малая травматичность, быстрота выполнения и сокра​щение длительности апноэ, возможность осуществления средним медицинским персоналом.
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Если остановка дыхания сочетается с прекращением сердеч​ной деятельности (клиническая смерть), ИВЛ необходимо про-Ьодить одновременно с массажем сердца. Последний обычно осуществляют с частотой 50—60 нажатий на грудину в минуту. Во время искусственного вдоха, т.е. 10—12 раз в минуту, мас​саж на несколько секунд прерывают, чтобы дать возможность грудной клетке расправиться. Недостатки этого метода реани​мации: для оказания помощи необходимы два человека, дейст​вия которых не всегда скоординированы; перерывы (даже короткие) при проведении массажа сердца снижают тонус мио​карда и ухудшают исход реанимационных мероприятий.
Один из путей усовершенствования приемов сердечно-ле​гочной реанимации связан с недавно предложенным методом активной компрессии — декомпрессии (АКД). Суть его состо​ит в периодическом чередовании сжатия и растяжения груд​ной клетки с помощью ручного устройства «Cardio pump», разработанного фирмой «AMBU» (Дания), имеющего присоску по типу присоски вантуза. Так же как и при «жилетном мето​де» [Halperin H.R., Weisfeld M.L., 1992], когда периодически осуществляют раздувание жилета (компрессия грудной клет​ки) и его спадение (декомпрессия), во время проведения АКД наряду с воздействием на кровообращение дополнительно обеспечивается выдох (во время компрессии) и вдох (во время декомпрессии). По данным некоторых авторов, АКД более эф​фективна, чем стандартная методика реанимации, быстрее восстанавливаются кровообращение и дыхание, больше боль​ных выживает [Cohen T.J. et al., 1992]. Специальные исследо​вания, выполненные у 5 больных с РДСВ, находившихся на ИВЛ, позволили установить, что во время АКД, проводившей​ся с частотой 80 циклов в минуту, в течение 2 мин после от​ключения респиратора обеспечивается объем вентиляции, достаточный для поддержания адекватного газообмена [Зиль-бер А.П., Иванова А.А., 1995]. Авторы полагают, что исполь​зование АКД при непораженных лёгких должно обеспечивать более эффективную альвеолярную вентиляцию, но считают преждевременным отказ от ИВЛ во время АКД. Окончатель​ный вывод в этом отношении может быть сделан после допол​нительного изучения в условиях проведения реальных реанимационных мероприятий.
Вторым направлением в совершенствовании методики про​ведения ИВЛ при реанимации является применение струйной ИВЛ. Особенности транстрахеальной чрескатетерной ИВЛ, в частности высокочастотной, описаны выше (см. главу 7). От​метим дополнительно, что еще одним преимуществом данной методики при проведении реанимации одним лицом является отсутствие необходимости в прерывании массажа сердца для обеспечения вентиляции лёгких. Кроме того, для реализации
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ВЧ ИВЛ нет необходимости в интубации трахеи, достаточно чрескожно ввести в нее изогнутую иглу большого диаметра [Safar P., 1981]; можно использовать также специальный тра-хеотом для прокалывания трахеи или конусовидной связки между щитовидным и перстневидным хрящами и ввести в об​разовавшееся отверстие иглу или катетер [Колюцкая О.Д. и др., 1981; Matthews H.R. et al., 1986].
В эксперименте была показана высокая эффективность струйной ВЧ ИВЛ в процессе сердечно-легочной реанимации [Klain M., 1981, и др.]. Нельзя исключить, что особенности воздействия ВЧ ИВЛ на гемодинамику могут способствовать более эффективному восстановлению сердечной деятельности, причем этот эффект, по нашим клиническим наблюдениям, проявляется не только при непрямом, но и при прямом масса​же сердца.
В связи с этим мы считаем возможным рекомендовать струйную ВЧ ИВЛ как метод выбора при осуществлении ис​кусственного дыхания в случае внезапной остановки кровооб​ращения. Естественно, начиная массаж сердца, необходимо, не теряя времени, одновременно начать ИВЛ любым доступ​ным в данный момент способом. Чаще всего таковым является искусственное дыхание изо рта в рот или изо рта в нос. Одна​ко, если есть возможность в дальнейшем перейти на струйную ВЧ ИВЛ, мы считаем более целесообразным использовать этот метод, а не традиционную ИВЛ.
24.2. Искусственная вентиляция лёгких на месте происшествия и при транспортировании тяжелобольных и пострадавших
Показания к срочному началу ИВЛ нередко возникают на догоспитальном этапе при тяжелых травмах и острых заболе​ваниях. При этом самостоятельное дыхание не обязательно прекращается полностью, но резко нарушается, и больному должна быть оказана немедленная помощь, откладывать её до поступления в стационар невозможно. Интубацию трахеи во внебольничной обстановке, тем более при сохраненном само​стоятельном дыхании, не всегда легко выполнить даже опыт​ному анестезиологу, а тем более врачу скорой помощи, не имеющему ежедневной практики выполнения этой манипуля​ции. Применение ручной вспомогательной вентиляции при помощи аппарата АДР-1000 или мешка портативного наркоз​ного аппарата через лицевую маску также требует определен​ных навыков, чревато опасностью регургитации и часто малоэффективно. В таких ситуациях методом выбора также может стать струйная ВЧ ИВЛ.
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Выбор параметров ВЧ ИВЛ производят по принципам, опи​санным выше. Главное — обеспечение «дыхательного комфор-*та», отсутствие цианоза и нарушений гемодинамики. Обычно |> используют частоту 100—120 циклов в минуту, рабочее давле​ние 1,5—2,5 кгс/см2 при отношении вдох : выдох 1 : 2—1 : 3, причем эти параметры можно варьировать в довольно широ​ких пределах. Так, при черепно-мозговой травме целесообраз​но использовать относительно невысокое рабочее давление (1—1,5 кгс/см2), частоту вентиляции 100—120 циклов в ми​нуту при отношении вдох : выдох 1:2—1:3. При таких параметрах вентиляции амплитуда дыхательных колебаний внутричерепного давления невелика, внутрилегочное давле​ние в конце выдоха и, соответственно, ЦВД, давление в систе​ме легочной артерии не возрастают и создаются условия для снижения внутричерепного давления.
У пострадавших с массивной травмой лицевого скелета, препятствующей проведению быстрой интубации трахеи, ре​комендуется на месте происшествия осуществить катетериза​цию трахеи и начать ВЧ ИВЛ с частотой 130—150 циклов в минуту. Это создает повышенное «внутреннее» ПДКВ и пре​пятствует затеканию содержимого рта и носоглотки в дыха​тельные пути.
У больных с травмой шейного отдела позвоночника для ис​ключения осложнений при интубации трахеи, связанных с раз​гибанием головы, также представляется целесообразным проведение струйной ВЧ ИВЛ через катетер, введенный непо​средственно в трахею. Желательно использовать частоту 100— 120 циклов в минуту и отношение вдох : выдох 1:2. Для обеспечения адекватной альвеолярной вентиляции и преодоле​ния повышенного сопротивления катетера может потребовать​ся увеличение рабочего давления до 3—3,5 кгс/см2, которое, напоминаем лишний раз, следует повышать постепенно для it предупреждения нежелательных гемодинамических реакций.
У пострадавших с тяжелой множественной травмой, мас-|сивной кровопотерей на догоспитальном этапе также целесо​образно использовать струйную ВЧ ИВЛ через эндотра-хеальную трубку или транстрахеальный катетер. Необходимо только иметь в виду, что при выраженной гиповолемии увели​чивать рабочее давление выше 1,5 кгс/см2 и применять часто​ту вентиляции более 110 циклов в минуту следует с большой осторожностью.
Современная структура реанимационной службы предус​матривает концентрацию тяжелобольных, для лечения кото​рых необходимо применение сложных методов интенсивной терапии, в хорошо оснащенных клиниках. Чем скорее такой больной окажется в условиях, позволяющих обеспечить посто​янное мониторное наблюдение за основными жизненно важ-
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ными функциями организма, полноценный уход и динамичес​кое лабораторное обследование, тем больше шансов на спасе​ние его жизни. В связи с этим больных и пострадавших с ОДН различной этиологии, которых в недалеком прошлом считали нетранспортабельными, все чаще переводят в отделения реа​нимации специализированные или общего профиля, иногда на большие расстояния. С этой целью можно использовать специ​альный автотранспорт или средства санитарной авиации. Од​нако такое транспортирование может быть безопасным только при условии непрерывного продолжения в пути всех необхо​димых лечебных мероприятий. В первую очередь это относит​ся к больным, нуждающимся в ИВ Л.
Для проведения ИВЛ во время транспортирования больных и пострадавших чаще всего используют ручную вентиляцию аппаратом АДР-1000 или мешком портативного наркозного аппарата через эндотрахеальную трубку. Реже применяют портативные аппараты для автоматической ИВЛ, поскольку они, как правило, не обеспечивают достаточно большого объе​ма вентиляции и пригодны в основном для больных, у кото​рых отсутствует или полностью выключено самостоятельное дыхание. На практике нередко так и делают: перед транспор​тированием больному вводят миорелаксанты или наркотичес​кие агенты, что может крайне неблагоприятно отразиться на гемодинамике, особенно при резких толчках автомашины или быстром изменении барометрического давления в кабине самолета.
При сохраненных спонтанных дыхательных движениях ручной способ намного надежнее, обеспечивает достаточно легкую адаптацию больного к ИВЛ, но, по вполне понятным причинам, ручную ИВЛ легко осуществлять только при транс​портировании больного на относительно небольшое расстоя​ние, в основном в пределах одного города. Если же транспортирование длится более 6—8 ч, то для проведения ручной ИВЛ требуются большие усилия сопровождающего персонала и его периодическая замена. Кроме того, тряска на проселочных дорогах, «болтанка» самолета или вертолета при неблагоприятных метеорологических условиях могут резко затруднять проведение ручной ИВЛ. Наличие эндотрахеаль-ной или трахеостомической трубки лишает больного возмож​ности откашливаться, даже если у него сохранено сознание, в связи с чем необходимо периодически проводить аспирацию секрета из дыхательных путей. Во время транспортирования это мероприятие осуществить весьма сложно из-за отсутствия в распоряжении врача полноценного отсоса: обычно исполь​зуемый ножной портативный аспиратор небольшой мощности и неудобен, а электрических отсосов, питающихся от бортовой сети, отечественная промышленность не производит.
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Многие из указанных выше проблем устраняются при ис​пользовании ВЧ ИВЛ. Практически отпадает необходимость •применения специальных приемов для адаптации больного к респиратору. Как было неоднократно отмечено выше, сохране​ние самостоятельного дыхания ни в коей мере не нарушает процесса ИВЛ. Подобрав адекватное рабочее давление и часто​ту дыхания, легко обеспечить больному достаточную минут​ную вентиляцию лёгких и состояние «дыхательного комфор​та». Сопровождающий его персонал освобождается от непре​рывной работы. Если ВЧ ИВЛ проводят через катетер, то нет необходимости периодически отсасывать содержимое из дыха​тельных путей. Однако и при осуществлении ВЧ ИВЛ через интубационную трубку можно, модулируя частоту, рабочее давление и отношение вдох:выдох, добиться санации трахео-бронхиального дерева. Процесс транспортирования тяжело​больного облегчается благодаря малому размеру и небольшой массе ВЧ-респиратора.
Если больного или пострадавшего переводят из лечебного учреждения, где ему уже была начата ИВЛ традиционным рес​пиратором, то целесообразно здесь же начать струйную ВЧ ИВЛ, подобрать адекватные параметры вентиляции, убедиться в хорошей переносимости нового для пациента метода искусст​венного дыхания. При длительности традиционной ИВЛ более 24 ч продолжительность периода адаптации к ВЧ ИВЛ должна составлять не менее 30—40 мин. Если сознание больного сохра​нено, то рекомендуется перед началом транспортирования ввести ему внутривенно 10 мг промедола (можно с 20 мг седук​сена) для устранения эмоциональных реакций и болевых ощу​щений.
Обычно при транспортировании мы используем ВЧ-респи-ратор с приводом от баллона со сжатым кислородом, не нужда-i ющийся в электрическом питании. Кислородный баллон емкостью 40 л с редуктором укладывают на пол автомашины. Если предстоит длительная транспортировка (более 4 ч), то следует взять с собой два баллона и обязательно предусмотреть наличие инструментов для смены редуктора и открытия бал​лона или заранее закрепить второй редуктор на запасном бал​лоне. Шланг ВЧ-респиратора необходимо в нескольких местах тщательно прикрепить к одежде больного и убедиться, что коннектор и инжектор надежно фиксированы к эндотрахеаль-ной трубке. Если ВЧ ИВЛ проводят через транскутанный ка​тетер, то его следует дополнительно прикрепить к коже швами и лейкопластырем, чтобы устранить малейшую возможность выхода его конца в подкожную жировую клетчатку.
При транспортировании больного средствами авиации ре​комендуется укладывать его в вертолет или поршневые само​леты головой вперед, а в рейсовые газотурбинные самолеты,
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наоборот, — головой к хвосту, так как во время взлета эти самолеты развивают большое ускорение, которое может вы​звать перемещение крови и острую анемию мозга, если паци​ент лежит головой к пилотской кабине. Нужно обязательно выпустить воздух из раздувной манжетки на эндотрахеальной трубке (снижение давления в кабине приведет к её переразду​ванию), да и нет необходимости в герметизации системы при струйной ВЧ ИВЛ. Если все же необходимо изолировать дыха​тельные пути от ротовой полости, то манжетку следует запол​нить не воздухом, а изотоническим раствором хлорида натрия или водой. В полете необходимо строго следить за колебания​ми рабочего давления в респираторе и соответственно регули​ровать его, поддерживая стабильность минутной вентиляции
лёгких.
В процессе транспортирования тяжелобольного судить о его состоянии и об адекватности ИВЛ метаболическим потребнос​тям организма можно, как правило, только по клиническим признакам. Тем большее внимание должно быть уделено уров​ню сознания, частоте самостоятельного дыхания, цвету и влажности кожных покровов, частоте пульса.
Несмотря на все изложенное, нельзя утверждать, что ВЧ ИВЛ всегда имеет преимущества перед традиционными мето​дами ИВЛ во время межбольничного транспортирования тя​желобольного. Если у него имеются распространенные патологические процессы в лёгких (массивная пневмония, РДСВ II—III стадии), мы отдаем предпочтение ручной ИВЛ 100 % кислородом. Такого же мнения придерживаются A.R.Salzman и др. (1987). Вопрос о методе ИВЛ необходимо ре​шать до начала транспортирования. При организации перево​да тяжелобольного, даже на небольшое расстояние, рекомен​дуем иметь с собой все необходимое для перехода к ручной ИВЛ.
Однако имеющийся у нас опыт применения ВЧ ИВЛ во вне-госпитальных условиях и данные литературы позволяют ут​верждать, что дальнейшее развитие и внедрение в практику струйной ВЧ ИВЛ позволит с успехом использовать этот метод в работе бригад скорой помощи. Особенно это относится к чрескатетерной ВЧ ИВЛ, при которой не требуется интубация трахеи. -,%,
РАЗДЕЛ VI
ИСКУССТВЕННОЙ И ВСПОМОГАТЕЛЬНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЁГКИХ
ТЕХНИЧЕСКОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ
Современная респираторная поддержка невозможна без сложной и надежной аппаратуры, которая должна, иногда в течение длительного времени, осуществлять различные режи​мы ИВЛ и ВВЛ, с большой точностью обеспечивать заданные вентиляционные параметры, обладать высокой чувствитель​ностью к изменениям давления или потока газа в дыхатель​ном контуре, согревать и увлажнять вдыхаемую газовую смесь, строго поддерживать постоянство её состава и т.д. Тре​бования к современным респираторам чрезвычайно высоки, но не меньшие требования предъявляются и к следящей аппа​ратуре. Полноценный мониторинг — одно из обязательных ус​ловий успешной и безопасной для больного респираторной поддержки.
Однако мало иметь в своем распоряжении хорошие аппараты. Необходимо знать их возможности и правильно выбирать как спо​собы и режимы респираторной поддержки, так и параметры, ко​торые следует мониторировать в тех или иных условиях.
Глава 25 '' ."y~j;."' ::'"-"-^'"" •• ' '-^'- ^'" "•"'•
МОНИТОРИНГ РЕСПИРАТОРНОЙ ПОДДЕРЖКИ
При использовании современных методов респираторной поддержки требуется тщательный и постоянный контроль функции многих жизненно важных параметров организма. Применяя те или иные режимы ИВЛ или ВВЛ, врач должен знать не только давление в дыхательных путях или минутный объем дыхания, но и состояние газообмена, функцию сердеч​но-сосудистой системы, метаболизма и другие показатели, на​пример темп выделения мочи, и т.д.
В настоящее время многие респираторы снабжены ком​плексом контрольных приборов, позволяющих оценивать ряд параметров, имеющих клиническое значение. Кроме того, во время операции и в процессе интенсивной терапии использу​ют мониторные блоки, дающие очень важную дополнитель​ную информацию. Широко применяют как неинвазивные, так
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и инвазивные методы мониторинга, причем последние в неко​торых клинических ситуациях совершенно необходимы. В то же время в повседневной практике неинвазивные методы ис​следования дают необходимый минимум информации для принятия решений. Поскольку врач просто не в состоянии воспринять одновременно многочисленные цифры, которые сообщает ему монитор (не более 7, по данным A.H.Morris, 1994), необходимо ограничиться слежением за наиболее важ​ными и информативными для каждой клинической ситуации показателями. Напомним, что все мониторные комплексы снабжены звуковыми и световыми сигналами, включающими​ся при выходе того или иного параметра за заранее установ​ленные пределы. Следовательно, необходимо установить эти пределы так, чтобы они соответствовали индивидуальной (же​лательной) «норме» данного больного, и аппарат не подавал ложных сигналов. Например, если у больного в течение мно​гих лет пульс был в пределах 50—55 в минуту, бессмысленно устанавливать нижний предел по частоте сердечных сокраще​ний на 60 в минуту.
25.1. Мониторинг вентиляционных параметров
Вентиляционные параметры (МОД, дыхательный объем, частота вентиляции и т.д.) чаще всего представлены на цифро​вых индикаторах и дисплеях современных многофункциональ​ных респираторов. При оценке таких параметров, как МОД и дыхательный объем, следует прежде всего обращать внимание, насколько они отличаются от заданных величин, установлен​ных управляющими ручками или сенсорами. Разница более 10 % свидетельствует либо о негерметичности дыхательного контура, либо о дополнительной работе, выполняемой боль​ным. Во время проведения ИВЛ мы рекомендуем в первую оче​редь контролировать именно МОД, а не дыхательный объем, который более лабилен. При всех режимах ВВЛ главным мони-торируемым параметром является суммарная частота вентиля​ции, что неоднократно отмечалось выше.
Важный параметр — отношение времени вдох : выдох. На респираторах с устанавливаемым потоком он может произ​вольно меняться в зависимости от состояния механических свойств лёгких и в определенных условиях даже становиться инверсированным.
Очень важную информацию дают кривые давления и пото​ка в дыхательных путях [Rasanen J., 1994]. При ИВЛ они должны быть совершенно одинаковыми во всех дыхательных циклах. Изменение формы кривых свидетельствует о появле-
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Рис. 25.1. Петля «объем—давление» при ИВЛ без ПДКВ (а) и ИВЛ с ПДКВ (б). Запись на мониторе респиратора «Puritan-Bennett 7200». '•'
нии у больного самостоятельного дыхания (окончание дейст​вия миорелаксантов, нарушение адаптации к респиратору). При ВВЛ кривая давления во время инспираторной попытки не должна спускаться ниже нулевой линии. По кривой потока можно распознать негерметичность дыхательного контура (см. главу 21), наличие «внутреннего» ПДКВ (см. главу 2). Сущест​венную информацию можно получить по петлям «объем—дав​ление» и «поток—объем» (рис. 25.1). Незамкнутость петли «объем—давление» свидетельствует об утечке воздуха, её сме​щение вправо от средней линии — о наличии ПДКВ, смещение части петли влево — об увеличенной работе дыхания, выпол​няемой больным, отклонение к горизонтальной линии — об увеличении бронхиального сопротивления. Вызывать эти петли на экран монитора время от времени необходимо, но мы рекомендуем постоянно иметь перед глазами на экране кри​вые давления и потока.
Кроме кривой, величины давления в дыхательных путях отражаются на цифровых индикаторах. Обычно визуализиру​ются четыре величины: РПик> давление в конце плато (РПлат)> давление в конце выдоха и среднее давление дыхательного цикла. Все они имеют большое значение, но если стабильность' работы респиратора не внушает сомнения, давление в конце выдоха можно проверять эпизодически, тем более что оно хо​рошо видно на стрелочном манометре, обычно имеющемся на панели респиратора. Рплат важно для выбора параметров при переходе от традиционной ИВЛ к ИВЛ с управляемым давле​нием или методам ВВЛ с поддержкой дыхания давлением, вентиляции с двумя фазами положительного давления в дыха​тельных путях (см. главы 5, 6 и 10). Среднее давление дыха​тельного цикла имеет особое значение при проведении ВЧ ИВЛ или ВЧ ВВЛ, так как отражает наличие и, в определен​ной степени, величину «внутреннего» ПДКВ.
Пожалуй, наибольшее значение имеет величина РПик- Она свидетельствует о «жесткости» лёгких и сопротивлении дыха-
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тельных путей, безопасности выбранного режима ИВЛ и ВВЛ в отношении баротравмы лёгких, сигнализирует о случайной разгерметизации дыхательного контура. Внезапное повыше​ние рпик может свидетельствовать об окклюзии дыхательных путей, перегибе эндотрахеальной трубки или образовании «грыжи» раздувной манжетки, остром бронхоспазме, пневмо​тораксе. Кратковременное повышение Рпик вызывают кашле-вые и рвотные движения.
Современные мониторы, как встроенные в респиратор, так и являющиеся отдельным прибором, автоматически вычисляют и показывают графически или цифрами во время ИВЛ (но не при всех режимах ВВЛ!) такие важные показатели, как растяжи​мость системы лёгкие—грудная клетка и сопротивление дыха​тельных путей. На значении этих показателей мы неоднократно останавливались выше. Здесь отметим, что весьма важную ин​формацию дает величина отношения между статической растя​жимостью системы лёгкие—грудная клетка и дыхательным объемом (C/Vx), которое прямо коррелирует с объемом внутриле-гочного шунта [Затевахина М.В., Цимбалов С.Г., 1996].
25.2. Мониторинг газообмена
Современные стандарты мониторинга безопасности обяза​тельно включают в себя контроль за состоянием газов во вды​хаемом и выдыхаемом воздухе, а также за насыщением крови кислородом. FiC-2, задаваемое респиратору врачом, контроли​руется специальным датчиком оксиметра, включенным в канал вдоха. Особое значение приобретает контроль FjO2 в процессе анестезии с использованием закиси азота (см. главу 15). Кроме того, независимо от канала вдоха в канале выдоха имеется свой оксиметрический датчик. Информативным пока​зателем является разница между FjC^ и F^C^» которая отража​ет потребление организмом кислорода.
Эффективность оксигенации определяется величиной SaO2, которая зависит как от вентиляции лёгких, так и от состояния гемодинамики. Этот важный параметр необходимо монитори-ровать постоянно с помощью пульсоксиметрического датчика. Существуют два вида датчиков — для установки на палец и на мочку уха. Последний может быть также установлен на кончик языка или носа (например, у ожоговых больных или при недо​статочном периферическом кровотоке). Существенное значе​ние в оценке динамики SaC-2 имеет также форма пульсо-ксиметрической кривой. Снижение сатурации может быть не только следствием нарушений газообмена в лёгких, но и ре​зультатом периферического сосудистого спазма различной этиологии. Такая ситуация отразится в виде снижения ампли-
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туды кривой и исчезновении на ней дикротической волны. Кстати, укажем, что первым действием врача при снижении «SaO2 должно быть перемещение датчика пульсоксиметра на другой палец или мочку уха, чтобы избежать неправильной оценки состояния больного.
Исключительно большое значение в оценке газообмена и го-меостаза в целом принадлежит капнометрии, мониторируемой в режиме on line. При ИВЛ в процессе анестезии содержание ССО2  в конце выдоха является, пожалуй, если не единственным, то главным показателем адекватности вентиляции метаболи​ческим потребностям организма. FetCO2 (или Pet,CO2) является высокочувствительным параметром, реагирующим на опера​ционный пневмоторакс, сдавление или выключение из венти​ляции лёгкого (повышается), нарушения гемодинамики (сни​жается). FetCO2 также очень быстро и резко снижается даже при частичной разгерметизации дыхательного контура. Уста​новлена высокая прямая корреляция между FetCO2 и сердеч​ным выбросом [Флеров Е.В. и др., 1995]. Сегодняшний уровень развития газового мониторинга открывает путь для рутинного определения параметров механики дыхания во время анесте​зии [Merilajnen P.T., 1996].
Меньшее значение имеет величина FetCC>2 при проведении ИВЛ в интенсивной терапии, поскольку респираторную под​держку при ней осуществляют, особенно в остром периоде, в режиме гипервентиляции и об адекватности -вентиляционных параметров судят не по одному показателю, а по степени адап​тации больного к респиратору. Однако важную информацию дает сопоставление PetCO2 и РаСОз- В норме разница между ними составляет' 5 мм рт.ст.; повышение этой разницы гово​рит о возросшем отношении vd/vt-
Весьма информативна форма кривой капнограммы (рис. 25.2). Наличие на ней четко выраженного плато свидетельст​вует об удовлетворительном распределении воздуха в лёгких. Чем хуже выражено плато, тем в большей степени нарушены вентиляционно-перфузионные отношения в лёгких.
Мониторинг газообмена проводят также по газам крови с ис​пользованием проточных (фиброоптическая оксиметрия) и транскутанных датчиков. Последний способ в настоящее время несколько утратил свое значение в связи с внедрением методов пульсоксиметрии и капнометрии выдыхаемого газа. Ограни​ченное применение транскутанной газометрии связано с её за​висимостью от состояния периферического кожного кровотока. Однако этот метод по-прежнему используют для оценки эффек​тивности газообмена при ВЧ ИВЛ, при которой определение FetCO2 невозможно из-за большой частоты вентиляции.
Исследование газов крови микрометодом Аструпа также имеет большое значение, особенно в интенсивной терапии. Мо-
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Рис. 25.2. Кривые давления (Paw) и потока (Flow) в дыхательных путях, капнограмма (FCO2) при ИВЛ (а) и поддержке дыхания давлением (6). Видно существенное улучшение формы кривой капнограммы и повышение (нормализация) FetCO2 при переходе от ИВЛ к ВВЛ. Запись на мониторе «AS-3» фирмы «Datex». f! к| *?»Т'<* ) ."S***1"' •: ' -. к"'•;•'•
ниторинг дыхательных газов не заменяет определения газового состава артериальной и венозной крови, а дополняет его и дает возможность непрерывного оперативного контроля. Следует иметь в виду, что ЗаОз, измеренное с помощью пульсоксиметра, а особенно с использованием транскутанного датчика, как пра​вило, ниже, чем в артериальной крови, а РаСОз выше, чем PetCOg. Оценка параметров газов крови приведена в главе 1.
25.3. Мониторинг гемодинамики . *н
Наибольшую информацию о состоянии кровообращения как в малом, так и в большом круге можно получить с помощью ин-вазивных методов. Обычно используют введение катетера Swan-Ganz в легочную артерию, что позволяет определить сер​дечный выброс методом термодилюции, а также канюлируют лучевую артерию. Прямое измерение давления в камерах серд​ца, легочной артерии и давления заклинивания, которое при​равнивается к давлению в левом предсердии, позволяет полу​чить многостороннее представление о центральной и легочной
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гемодинамике. Комплексный мониторинг также дает возмож​ность контролировать метаболические функции лёгких путем «исследования крови, притекающей к лёгким (Swan-Ganz) и от​текающей от них (лучевая артерия). Многофакторный монито​ринг позволяет также оценить состояние микроциркулятор-ного русла лёгких, рассчитать капиллярное давление и сопро​тивление пре- и постальвеолярных сосудов.
Большое значение имеет систематическое определение объ​ема внесосудистой жидкости лёгких (в том числе её интерсти-циальной и внутриклеточной фракций) с использованием метода электроимпедансных индикаторов. Метод позволяет также определять сердечный выброс без катетеризации легоч​ной артерии и в какой-то степени больше соответствует требо​ваниям интенсивной терапии, хотя его с успехом применяют и в интраоперационном периоде.
Волюметрический мониторинг правого желудочка в реальном времени позволяет контролировать систолическую и диасистоли-ческую функции правого желудочка [Флеров Е.В., 1996].
Примеры выбора и оценки различных режимов респираторной поддержки с помощью комплексного мониторинга приведены в главе 16. Например, артериальная гипероксия при высоком РтОз, если к ней нет специальных показаний, на первый взгляд должна улучшать состояние больного (высокое РаО2 всегда расценивает​ся, как благо), но на самом деле вызывает ряд тяжелых наруше​ний микроциркуляции и гидродинамики в лёгких.
Трудно переоценить значение всех этих данных при выборе рациональных методов и режимов респираторной поддержки как в анестезиологии, так и особенно в интенсивной терапии1.
Г л а в а 26 •
АППАРАТЫ ДЛЯ ИСКУССТВЕННОЙ И ВСПОМОГАТЕЛЬНОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЁГКИХ (РЕСПИРАТОРЫ)
Единая классификация респираторов до настоящего време​ни не разработана. На практике принято осуществлять их группировку по ряду характерных признаков: способу дейст​вия, виду энергии, используемой при работе аппарата, способу переключения фаз дыхательного цикла.
1 Такой комплексный подход к мониторированию эффективности рес​пираторной поддержки стал возможен благодаря созданию программы «SC (Supercalc)», разработанной в лаборатории компьютерного монито​ринга Научного центра хирургии РАМН (зав. Е.В.Флеров). Программа включает в себя 42 измеряемых параметра и 36 расчетных.
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По способу действия различают несколько типов аппаратов. Респираторы наружного действия, как на все тело, так и на грудную клетку («железные лёгкие», кирасовые респираторы, кровать-качалка), представляют лишь исторический интерес. В настоящее время они полностью вышли из практического применения в силу их громоздкости, дороговизны и низкой эффек​тивности. В качестве аппаратов для вспомогательной вентиляции лёгких могут представлять определенный интерес устройства, предназначенные для создания переменного давления или переда​чи высокочастотных осцилляции на грудную клетку (см. главу 7).
Респираторы внутреннего действия. Все современные респираторы, функционирующие по принципу вдувания газа в лёгкие, позволяют обеспечить адекватную вентиляцию лёгких у любых больных с преодолением как эластического, так и аэродинамического сопротивления дыхания.
К третьему типу можно условно отнести электростимуля​торы дыхания, принципом действия которых является уп​равление вентиляцией путем периодического раздражения диафрагмальных нервов или диафрагмы электрическими им​пульсами (см. главу 14).
По виду энергии, используемой при работе респираторов, также различают несколько типов аппаратов ИВ Л.
Работа аппаратов с ручным приводом, представляющих собой мех или саморасправляющийся эластичный резервуар (дыхательный мешок) с нереверсивным клапаном, основана на использовании мускульной энергии. Компактность, простота конструкции, возможность экстренного применения в любой ситуации — отличительные особенности респираторов данно​го типа. Наибольшее распространение получила модель фирмы «Ambu» (Дания). Отечественная разработка — АДР-1000 позволяет обеспечить дыхательный объем до 1200 мл, а минутную вентиляцию лёгких — до 25 л/мин.
Респираторы с механическим приводом в зависимости от вида используемой энергии подразделяются на следующие типы:
1. Аппараты с электроприводом, функционирующие от внеш​него источника электроэнергии или встроенного аккумулятора.
2. Аппараты с пневматическим приводом, приводимые в действие энергией сжатого газа.
3. Аппараты с комбинированным приводом, в которых управление осуществляется за счет электроэнергии, а вмес​то генератора вдоха используется сжатый газ из внешней пневмосети или автономного компрессора.
Использование электропривода позволяет эффективно осу​ществлять управление современными многофункциональны​ми респираторами на основе микропроцессорной техники, обеспечивает получение, анализ, отображение различной ин​формации как о режимах и параметрах работы респиратора,
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так и биологической информации о состоянии пациента (био​механика дыхания, газообмен, метаболизм).
В то же время респираторы с пневмоприводом технически более просты, компактны, что делает их предпочтительными для приме​нения в экстренных ситуациях и при транспортировании больных.
Потенциальные преимущества аппаратов с комбинированным приводом связаны с возможностью упрощения конструкции за счет исключения из структуры респираторов генератора вдоха.
По способу переключения фаз дыхательного цикла разли​чают следующие основные типы респираторов.
1. С переключением по давлению — аппараты, в которых переключение со вдоха на выдох происходит после достижения заданной оператором величины давления в дыхательном контуре респиратора. В аппаратах данного типа вследствие выраженной зависимости режима работы от эластического и аэродинамичес​кого сопротивления основные параметры вентиляции (частота, дыхательный объем) могут существенно меняться.
2. С переключением по объему. При этом смена фазы вдоха на выдох происходит после того, как в дыхательные пути посту​пит заданный дыхательный объем. В действительности генери​руемый респиратором дыхательный объем по ряду причин может существенно отличаться от реального объема газа, по​ступившего в дыхательные пути. В связи с этим необходимы постоянный контроль за параметрами вентиляции в магистра​ли выдоха и наличие соответствующих сигналов тревоги.
3. С переключением по времени. При этом задается частота дыхательных циклов и устанавливается отношение времени вдох:выдох внутри цикла. Принцип смены фаз дыхательного цикла по времени в настоящее время находит все большее применение, поскольку при этом значительно легче организо​вать управление респиратором как во время искусственной, так и вспомогательной вентиляции лёгких.
Подробное изложение этих вопросов читатель может найти в работе Р.И.Бурлакова и соавт. (1986).
В настоящее время в мире серийно производится более 200 моделей респираторов. Приводим самую общую характеристи​ку лишь некоторых респираторов, получивших или получаю​щих определенное распространение в нашей стране, уделив основное внимание их функциональным возможностям.
26.1. Стационарные респираторы
Респираторы семейства РО. Среди стационарных респи​раторов отечественного производства, предназначенных для длительной ИВЛ, в течение многих лет были наиболее распро​странены аппараты типа РО (объемные респираторы). Различ-
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ные модификации этих респираторов (РО-1, РО-2, РО-3, РО-5, РО-6) по существу не имели принципиальных различий по функциональным возможностям. Последняя модель РО-9Н (рис. 26.1) оснащена наркозным блоком, обеспечивает воз​можность использования лишь нескольких базовых режимов ИВЛ: с пассивным, активным (целесообразность применения этого режима весьма дискутабельна) выдохом и ПДКВ.
Традиционно в последних модификациях имеется блок вспомога​тельной вентиляции для проведения ВВЛ «триггерным» способом, ограниченные возможности которого отмечены выше (см. главу 9).
Как и во всех респираторах с переключением по объему, в ап​паратах типа РО частота вентиляции определяется устанавливае​мыми значениями дыхательного объема и минутной вентиляции.
Следует отдать должное надежности, долговечности и про​стоте в управлении респираторов РО, но нельзя не отметить их ограниченности в функциональном отношении по сравнению с современными зарубежными моделями.
Респиратор «Спирон-201» (рис.26.2). Аппарат работает по принципу переключения по времени. Он обеспечивает возмож​ность проведения управляемой ИВЛ с пассивным, активным (традиционно?) выдохом и ПДКВ, инспираторной паузой, перио​дическим раздуванием лёгких, расширен диапазон регулирова​ния соотношения времени вдох : выдох, включая и обратные (инверсированные) соотношения — до 3 : 1. Вспомогательную ИВЛ можно проводить триггерным способом (переключение с вы​доха на вдох по «откликанию» на давление), возможно проведе​ние синхронизированной перемежающейся принудительной вентиляции (ППВЛ), аппарат обеспечивает возможность самосто​ятельного дыхания пациента в режиме постоянного положитель​ного давления (СДППД). Дополнительные возможности респира​тора: автоматическое обеспечение нагрева и увлажнения вдувае​мой смеси, проведение аэрозольной терапии и аспирации.
Респиратор «Фаза-5» (рис.26.3) представляет последнюю модификацию ранее разработанных моделей «Вдох» и «Фаза-3». Аппарат обеспечивает проведение искусственной и вспомогатель​ной вентиляции лёгких в следующих режимах: традиционная ИВЛ, ИВЛ с инспираторной паузой («плато»), ИВЛ с ПДКВ, ППВЛ, СДППД, высокочастотная вентиляция под положитель​ным давлением (контролируемая по объему). Работает по прин​ципу переключения фаз дыхательного цикла по времени. Частота вентиляции в обычном режиме — от 10 до 40 циклов в минуту, в высокочастотном режиме — от 40 до 160 циклов в минуту. Отно​шение времени вдох : выдох от 1: 2,3 до 1,5 : 1. Аппарат снабжен паровым увлажнителем с регулируемым нагревом воды. Предус​мотрена аварийная звуковая и световая сигнализация при разгер​метизации дыхательного контура, превышении уровня заданного давления на вдохе, перегреве газовой смеси в увлажнителе. Осо-
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бенность респиратора «Фаза-5» состоит в возможности много​кратной стерилизации дыхательного контура без его разборки , перегретым паром с помощью входящего в комплект аппарата увлажнителя.
Респиратор «Servo Ventilator 900C» (рис.26.4) фирмы «Siemens» (ФРГ). Аппарат предназначен для длительной ИВЛ и для ВВЛ. Как и подавляющее большинство современных за​рубежных респираторов, он имеет комбинированный привод: от электросети осуществляется питание систем управления и измерения, источником газового потока служат сжатые газы: кислород, воздух (от придаваемого компрессора), закись азота (при комплектации наркозным 'блоком аппарат используют также в общей анестезии). Респиратор обеспечивает традици​онную ИВЛ (с задаваемыми МОД — до 45 л/мин и частотой — от 10 до 120 циклов в минуту), ИВЛ с инспираторной паузой, длительность которой регулируется от 5 до 30 % от времени вдоха, ИВЛ с ПДКВ до 50 см вод.ст., периодическое удвое​ние вдоха, ИВЛ с управляемым давлением. Отношение вдох : выдох регулируется дискретно от 1 : 5 до 4 : 1. Респира​тор позволяет осуществлять выбор различных режимов ВВЛ: триггерная ВВЛ по давлению, поддержка давлением, синхро​низированная ППВЛ, их сочетание, СДППД и проводить руч​ную ИВЛ с помощью мешка. Имеется возможность выбора двух видов потока: постоянного и повышающегося. Паровой увлаж​нитель обеспечивает нагревание вдыхаемого газа до заданной температуры у тройника, которая поддерживается автомати​чески. Цифровое табло показывает (по выбору): дыхательный объем (на вдохе и на выдохе), МОД (на выдохе), Рпик, РПЛат> среднее давление, FiO2 (в %), частоту дыхания. Имеются также стрелочные манометр и указатель МОД. Дополнительно аппарат может быть укомплектован анализатором СО2 в выды​хаемом воздухе (на цифровом табло отражаются по выбору FetCO2, VCO2, vdh Уд), а также блоком контроля механики ды​хания (С, R на вдохе и выдохе, уровень ПДКВ). Стыковка с многоканальным монитором (рис. 26.5) позволяет получить отображение ряда параметров в графическом виде.
Респиратор «Engstrom Elvira» (рис. 26.6) фирмы «Gam-bro» (Швеция) обеспечивает те же режимы ИВЛ и ВВЛ, а также режим ППВЛ с принудительным поддержанием заданной ми​нутной вентиляции (Extended mandatory minute volume — EMMV, см. главу 11). Кроме того, обеспечен выбор трех форм кривых потока: постоянной, повышающейся и снижающейся. Регулируются: дыхательный объем (от 0,1 до 2 л), частота вен​тиляции (до 60 циклов в минуту), отношение вдох : выдох (от 1 : 3 до 3 : 1). Система контроля за состоянием пациента позво​ляет определять давление в дыхательных путях, растяжимость лёгких и грудной клетки (С), аэродинамическое сопротивление
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(R) на вдохе. Важно отметить.что с помощью микропроцессора осуществляются запоминание и сравнение текущих значений по​казателей биомеханики дыхания со значениями, измеренными 15 мин или 2 ч назад. Это позволяет оценить динамику состояния пациента. На экране монитора отражаются кривые давления и потока в дыхательных путях. Функциональные возможности респиратора существенно расширяются за счет использования дополнительных блоков-модулей: анализатора содержания СО2  и ССО2 , во вдыхаемом и выдыхаемом газе и метаболического ком​пьютера (рис. 26.7). С помощью последнего можно определить по​требление кислорода, выделение углекислоты, дыхательный коэффициент и рассчитать энергетические потребности.
Респиратор «Evita-2» (рис. 26.8) фирмы «Draeger» (ФРГ). Основные режимы работы аппарата: традиционная ИВЛ с регу​лируемыми дыхательным объемом (до 2 л) и частотой (до 60 в ми​нуту), ИВЛ с инспираторной паузой, ИВЛ с ПДКВ (до 35 см вод.ст.). Отношение вдох : выдох регулируется от 1 : 5 до 4 : 1. Режимы ВВЛ представлены триггерной вентиляцией с отклика-нием по давлению, синхронизированной ППВЛ с системой при​нудительного поддержания заданной минутной вентиляции (EMMV), СДППД. Последний метод можно применять с регули​ровкой давления на двух уровнях, т.е. в режиме вентиляции двумя фазами положительного давления (ВДФПД — см. главу 6). Наличие нескольких дисплеев позволяет получать оперативную информацию об основных параметрах вентиляции (содержание qz во вдыхаемом газе, МОД, частота вентиляции, давление в ды​хательных путях, растяжимость лёгких, сопротивление дыха​тельных путей, элиминация СО2 и отношение vd/vj).
Респираторы «Веаг-33», «Веаг-5» и «Веаг-1000». В отно​сительно простой модели «Веаг-33» (рис. 26.9) реализована возможность трех режимов работы: традиционной ИВЛ, вспо​могательной триггерной вентиляции и синхронизированной ППВЛ. Регулируются: дыхательный объем (до 2,2 л), частота вентиляции (от 2 до 40 в минуту), ПДКВ (до 20 см вод.ст.), скорость газового потока (до 120 л/мин). Установка основных параметров вентиляции осуществляется с помощью сенсор​ных клавиш, рядом с которыми находятся соответствующие окна, в которых цифровая индикация отображает установлен​ные значения. На панели управления имеются также два дис​плея небольших размеров, один из которых служит для индикации режима вентиляции, а второй — для визуальной сигнализации тревоги. Аппарат может питаться как от сети переменного тока, так и от встроенного аккумулятора, поэто​му его можно использовать и как переносной респиратор.
Модель «Веаг-5» (рис.26.10) представляет собой современ​ный многофункциональный стационарный респиратор. В от​личие от респиратора «Веаг-33» этот аппарат позволяет до-
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полнительно обеспечивать практически все режимы ИВЛ и ВВЛ, реализованные в респираторах «Servo Ventilator 900C» и , «Engstrom Elvira». На большом экране дисплея по желанию отражаются многочисленные параметры вентиляции (как за​данные, так и реальные), а также механические свойства лёгких или кривые давления и потока в дыхательных путях.
Такой же высокий уровень электронного управления и мо​ниторинга имеется и в аппарате «Веаг-1000» который по суще​ству является модификацией респиратора «Веаг-5». В отличие от него в данной модели монитор не входит в конструкцию ап​парата и он может продолжать функционировать в заданном режиме при выходе монитора из строя.
Следует отметить, что во всех респираторах обеспечивается высокая объемная скорость газового потока — до 120—-150 л/мин, что имеет особое значение при ВВЛ: быстрое по​ступление газовой смеси в дыхательные пути при мини​мальном инспираторном усилии пациента.
Респиратор «Puritan-Bennett 7200» (США). Аппарат (рис. 26.11) имеет электрический привод, пневматическую сис​тему и систему управления компьютером. Обеспечивает режим традиционной ИВЛ с регулировкой дыхательного объема (до 2,5 л) и частоты (до 70 в минуту), ИВЛ с инспираторной паузой (устанавливается в секундах), ИВЛ с ПДКВ (до 50 см вод.ст.), ИВЛ с периодическим раздуванием лёгких, ИВЛ с управляе​мым давлением. Отношение вдох : выдох регулируется плавно путем изменения максимальной скорости потока от 1 : 5 до 4 : 1, причем имеется система, не позволяющая превысить это значе​ние. Аппарат позволяет осуществлять выбор различных режи​мов ВВЛ: триггерную ВВЛ с откликанием не только по давлению, но и по потоку, поддержку давлением, синхронизи​рованную ППВЛ, СДППД и проводить ручную ИВЛ с помощью подачи потока газа в дыхательные пути нажатием сенсорной клавиши. Возможен выбор трех видов кривых потока: постоян​ной, снижающейся и синусоидальной. Все режимы (кроме руч​ной ИВЛ) можно применять в самых различных сочетаниях. Респиратор снабжен дисплеем, на котором отражаются практи​чески все параметры вентиляции, кривые давления, потока в дыхательных путях и динамики объема, а также петли объем— давление и поток—объем, механические свойства лёгких (С и R). Контроль за работой аппарата осуществляется по многим параметрам, причем при возникновении неисправностей не только подаются световой и звуковой сигналы, но респиратор автоматически переходит на ВВЛ в режиме поддержки давле​нием с жестко фиксированными параметрами.
Респиратор «Newport WAVE Ventilator» фирмы «Berner Ross International». Управление аппарата микропроцессорное, питание — пневматическое от сжатого кислорода и воздуха.
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При падении давления одного из сжатых газов на входе в аппарат ниже 2,8 кгс/см2 нарушается регулирование состава вдыхаемой смеси, при этом срабатывает звуковая сигнализация. Недостат​ком аппарата является и то, что он не имеет собственного анали​затора содержания кислорода в дыхательной смеси, в связи с чем необходимо периодически проверять точность работы смесителя. Респиратор обеспечивает возможность проведения ИВЛ и ВВЛ в основных, наиболее распространенных режимах. Переключатель режимов имеет 3 позиции. В положении «Assist/Control» осу​ществляется ИВЛ с управлением по объему или по давлению. Ре​гулируемыми параметрами являются величина потока, время вдоха и частота вентиляции. Дыхательный объем определяется произведением потока на время вдоха. В положении тумблера «SIMV» осуществляется синхронизированная ППВЛ также с уп​равлением как по объему, так и по давлению, с заданной часто​той. В третьем положении переключателя может осуществляться спонтанная вентиляция в режиме СДППД или вспомогательная вентиляция с поддержкой давлением (Pressure support ventila​tion). Объемная скорость потока регулируется в диапазоне от 11 до 100 л/мин, что дает возможность существенно уменьшить ра​боту дыхания в начале фазы вдоха до начала увеличения потока газа в ответ на дыхательную попытку. Эта задержка в аппарате незначительна, примерно 10 мс. Важно также отметить наличие режима «Bias flow», т.е. дополнительного потока газа в дыхатель​ном контуре при спонтанном дыхании пациента в режимах СДППД или поддержки давлением либо в период между принуди​тельными вдохами. В случае недостаточности этого потока в ответ на сигнал с датчика давления открывается специальный клапан, через который практически в реальном времени подается допол​нительный поток, соответствующий потребности пациента (De​mand flow), позволяющий поддерживать давление в дыхатель​ных путях на установленном уровне и максимально снизить до​полнительную работу дыхания. Аналогичным образом в фазу вы​доха происходит снижение «потока смещения» (Bias flow), предохраняющее от повышения давления в дыхательных путях и соответственно увеличения работы дыхания в фазу выдоха. Это сервоуправление по принципу близко к режиму «Flow-by», реа​лизованному в респираторе «Puritan-Bennett 7200».
Как и в любом современном респираторе, в данной модели предусмотрена возможность цифровой индикации параметров вентиляции (ДО, МОД, частоты, давления в дыхательных путях, величина потока газа) и сигнализации при выходе определенных параметров за установленные пределы. Для цифровой индикации используется небольшой цифровой индикатор, на котором с помо​щью одного переключателя последовательно высвечиваются циф​ровые значения тех или иных параметров вентиляции.
Респиратор «BIPAP ST» (рис.26.12) фирмы «Respironix»
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(США). Наряду с созданием многофункциональных респираторов отдельные фирмы разрабатывают более простые модели с реализа-дией одной базовой методики в нескольких модификациях. При​мером подобной разработки может служить аппарат «BIPAP ST». Основное назначение аппарата — осуществление респираторной поддержки в режимах вентиляции с двумя фазами положитель​ного давления в дыхательных путях (ВДФПД) и СДППД. Респи​ратор может работать в режиме управления пациентом (S-тип), при котором смена фаз высокого и низкого давления (см. главу 6) происходит в соответствии с дыханием больного, или в независи​мом режиме (Т-тип), когда длительность фаз задается оператором. Простота в управлении, надежность, незначительная масса (4,3 кг) позволяют применять аппарат как в стационарных, так и домашних условиях. (Создание «домашних» респираторов пред​ставляет самостоятельное направление и эти вопросы требуют спе​циального освещения.)
26.2. Портативные респираторы
Для респираторной поддержки на догоспитальном этапе в настоящее время применяют в основном две модели отечест​венных респираторов.
Респиратор «ДАР-05». Аппарат предназначен для оказа​ния экстренной респираторной помощи на месте происшест​вия. Работает от сжатого кислорода или воздуха под давлением 4 кгс/см2, в стабилизаторе давление снижается до 1,6 кгс/см2 (в его комплект входит двухлитровый кислородный баллон), переключение фаз дыхательного цикла осуществляется по вре​мени с помощью реле, выполненного на элементах пневмоавто​матики. Инжектор обеспечивает постоянное содержание кислорода (50 ± 10 %) в дыхательной смеси. Респиратор позво​ляет проводить ИВЛ с частотой от 10 до 50 циклов в минуту при фиксированном отношении вдох : выдох 1:2. Максимальный МОД относительно мал: 20 л/мин. ПДКВ регулируется до 15 см вод.ст., давление в дыхательных путях контролируется по стрелочному манометру. Аппарат небольшого размера и массы (1,5 кг без баллона), прост в эксплуатации, его можно крепить к носилкам с помощью специального держателя.
Респиратор «Пневмокомп 1» выполнен в виде отдельных блоков-модулей, расположенных на одной шине: блок ИВЛ, блок ВВЛ, блок ингаляции кислорода, блок аспирации. Респи​ратор обеспечивает ИВЛ с частотой от 8 до 50 циклов в минуту и дыхательным объемом от 0,25 до 1 л. ВВЛ осуществляют по принципу «откликания» на давление. В условиях скорой помо​щи и транспортирования больного высокая чувствительность триггера может приводить к срабатыванию от случайных при-
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чин (сотрясение машины, вибрация и т.п.)- «Загрубление» же триггерного устройства с целью исключения случайного сраба​тывания неизбежно приведет к увеличению работы дыхания. В связи с этим использование данного способа ВВЛ на догоспи​тальном этапе представляется недостаточно обоснованным.
Из современных зарубежных моделей можно отметить следующие.
Респиратор МАХ фирмы «Hamilton medical» (Швейцария) имеет пневматический привод от источника сжатого кислоро​да, обеспечивает традиционную ИВЛ с частотой до 30 циклов в минуту. Длительность фазы вдувания постоянная — 1с, объем​ная скорость потока газа — до 100 л/мин. Респиратор имеет всего две ручки для управления частотой и дыхательным объ​емом (от 50 до 1500 мл). Предусмотрена возможность ручного управления вентиляцией путем нажатия на специальную кнопку. Давление в дыхательных путях можно контролиро​вать по стрелочному манометру. Встроенная батарея предна​значена для подачи звукового сигнала тревоги при падении давления сжатого газа и разрядке батареи. Размеры респирато​ра 30 х 16 х 8 см, масса — 2,5 кг. Кислород на управление прак​тически не расходуется. Основной недостаток: вентиляция осуществляется кислородом без подсоса окружающего воздуха.
Респиратор AXR 1а фирмы «Airox» (Франция) позволяет проводить традиционную ИВЛ с частотой от 10 до 40 циклов в минуту при постоянном отношении вдох : выдох 1:2. МОД ре​гулируется в диапазоне от 4 до 21 л/мин, ПДКВ — до 20 см вод.ст. В отличие от аппарата МАХ содержание кислорода в ды​хательной смеси можно устанавливать равным 55 или 100 % .
Респиратор «Crossvent-4» (рис. 26.13) фирмы «Bio-Med De​vices Inc.» (США) обеспечивает режим ИВЛ с частотой от 5 до 150 циклов в минуту с дыхательным объемом до 2500 мл, ИВЛ с ПДКВ, ВВЛ в режимах поддержки давлением, ППВЛ и СДППД. Имеется увлажнитель и обогреватель вдыхаемого газа, смеситель, позво​ляющий регулировать FjO2 (ступенчато, 9 позиций), дисплей, на котором отображается информация о режиме и параметрах венти​ляции, давлении в дыхательных путях, содержании кислорода в дыхательной смеси и её температуре. Аппарат снабжен встроен​ным аккумулятором, позволяющим в течение 15ч работать авто​номно. Размеры 22 х 16 х 10 см, масса 3,6 кг. Однако для работы аппарата необходимо иметь два источника сжатого газа (воздух и кислород), что ограничивает возможности его широкого примене​ния, особенно в догоспитальных условиях.
26.3. Высокочастотные респираторы
Интенсивное развитие ВЧ ИВЛ как самостоятельного пер​спективного направления в анестезиологии, реаниматологии и
286
интенсивной терапии привело к необходимости разработки и серийного освоения высокочастотных респираторов.
Первая серийно разработанная модель «Bronchovent» (Шве-?ция) была предназначена только для обеспечения вентиляции лёгких при проведении бронхо- и ларингоскопии в варианте ВЧ ИВЛ под положительным давлением. Это предопределило огра​ниченные параметры управления: частота вентиляции 60 циклов в минуту и отношение вдох : выдох 1 : 3,5 были фиксированны​ми. Это исключало возможность формирования «внутреннего» ПДКВ и позволяло проводить ИВЛ при низком уровне макси​мального и среднего давления в дыхательных путях. Регулирова​лась только величина МОД за счет изменения рабочего давления.
В дальнейшем совершенствование технического обеспечения ВЧ ИВЛ шло по пути создания респираторов для наиболее пер​спективной методики — струйной ВЧ ИВЛ. Структура относи​тельно простых ВЧ-респираторов включает в себя электронный блок управления, электромагнитный клапан, редуктор, элемен​ты подсоединения к пациенту (инжектор, катетер, маска).
Ряд ВЧ-респираторов выпускает отечественная промыш​ленность.
ВЧ-респиратор «Спирон-601» (разработан ВНИИМП, Мос​ква). Аппарат (рис. 26.14) с пневматическим приводом и элек​тронным управлением предназначен для инжекционной ВЧ ИВЛ. Обеспечивает широкий диапазон параметров вентиляции и возможность работы в двух режимах: непрерывной и преры​вистой ВЧ ИВЛ. Частоту вентиляции можно ступенчато изме-; нять от 10 до 400 циклов в минуту, отношение вдох : выдох — от 1 : 4 до 3 : 1. Максимальная минутная вентиляция при рабо​чем давлении 3 кгс/см2, частоте вентиляции 100 циклов в ми​нуту и отношении вдох : выдох 1 : 2 составляет 50 л/мин. Длительность активной и пассивной фазы при реализации пре​рывистой ВЧ ИВЛ регулируется в интервалах от 1 до 8 с и от 1 до 60 с соответственно. Предусмотрена возможность использо​вания серийно выпускаемых увлажнителей (например, УДС-1П) для увлажнения подсасываемого из атмосферы воздуха. Контроль давления в дыхательных путях осуществляется с по​мощью стрелочного манометра.
ВЧ-респиратор «Ассистент» (разработан и выпускается опытно-экспериментальным заводом производственного объеди​нения «Неотложная педиатрия», Екатеринбург). Аппарат мал по габаритам, имеет электронное управление, обеспечивает частоту вентиляции от 30 до 400 циклов в минуту, рабочее давление регу​лируется от 0,2 до 4,0 кгс/см2, отношение вдох: выдох — ступен​чато от 1 : 4 до 2 : 1. Имеется сигнализатор падения давления в кислородной сети и в дыхательных путях. Обогревание инсуф-флируемого кислорода обеспечивается электрическим нагревате​лем, помещенным внутри шланга высокого давления, идущим от
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аппарата до инжектора. Датчик измерения температуры распо​ложен в камере инжектора. Температура регулируется от 32 до 38 °С и поддерживается автоматически. Увлажнение обеспечи​вается введением в шланг высокого давления воды или изото​нического раствора хлорида натрия при помощи дозатора. Благодаря этим конструктивным особенностям аппарат исклю​чительно удобен при чрескатетерной ВЧ ИВЛ.
Высокочастотный респиратор РВЧ-01М (рис.26.15) раз​работан предприятием «Компьютер сервис» (Екатеринбург). По сравнению с другими отечественными моделями в нем рас​ширены диапазон регулируемых параметров и объем монито-рирования. Обеспечивает струйную нормо- и высокочастотную ИВЛ (инжекционную и чрескатетерную) с частотой от 10 до 600 циклов в минуту, при этом длительность вдоха можно регу​лировать от 10 до 90 % дыхательного цикла, т.е. устанавливать отношение времени вдох : выдох от 1 : 9 до 9 : 1. Подобное рас​ширение диапазона регулирования при использовании совре​менного микропроцессорного управления не представляет особой сложности, однако следует задуматься и ответить на во​просы: с какой целью вводится столь широкий диапазон регу​лирования, в каких случаях целесообразно использовать подобные инверсированные отношения фаз дыхательного цикла и не является ли это просто демонстрацией технических возможностей разработчиков? Тем более, что в тех клиничес​ких ситуациях, в которых наиболее показано применение ВЧ ИВЛ, практически все исследователи используют режимы вен​тиляции с частотой до 300 (очень редко до 400) циклов в минуту при отношении вдох : выдох обычно не более 1:1.
Практическое значение респиратора заключается в том, что он обеспечивает автоматическое увлажнение и обогрев дыхательной смеси в заданных пределах (в том числе и при чрескатетерной ВЧ ИВЛ); отображение на встроенном дисплее управляемых пара​метров вентиляции, показателей давления в дыхательных путях, температуры, влажности и содержание кислорода в дыхательной смеси; звуковую и визуальную сигнализацию при падении давле​ния кислорода на входе в аппарат ниже 0,2 кгс/см2, превышении установленных пределов Рщпси ЦЦКВ, отключении системы ув​лажнения и согревания дыхательной смеси.
ВЧ-респиратор «Биоарт-1ТП» (рис. 26.16) выпускается серийно с конца 1995 г. (ООО «Биоарт», Москва). Предназна​чен для струйной ВЧ ИВЛ на догоспитальном этапе, но может быть также использован в стационаре при лечении больных с ОДН, в анестезиологии — при операциях на лёгких, трахее и бронхах, в эндоларингеальной хирургии. Респиратор может работать от сети переменного тока (220 В), бортовой сети авто​мобиля (12 В) и самолета (27 В). Предусмотрена также воз​можность ручного управления с помощью кнопки, находя-
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Рис. 26.1. Респиратор РО-9. К стр. 280
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Рис. 26.2. Респиратор «Спирон-201». К стр. 280
Рис. 26.3. Респиратор «Фаза-5». К стр. 280
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Рис. 26.4. Респиратор «Servo Ventilator 900C». Kemp. 281
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Рис. 26.5. Респиратор «Servo Ventilator 900C» с многоканальным
Рис. 26.6. Респиратор «Engstrom Elvira». К сто. 281
монитором. К cm р. 281
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Рис. 26.7. Метаболический монитор. К стр. 282
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Рис. 26.8. Респиратор «Evita-2». К стр. 282
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Рис. 26.9. Респиратор «Ьеаг-33». К стр. 282
Рис. 26.10. Респиратор
«Веаг-5».
К стр. 283
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Рис. 26.11. Респиратор «Puritan-Bennett 7200». К стр. 283
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Рис. 26.12. Респиратор «BIPAP ST». К стр. 285
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Рис. 26.13. Респиратор «Crossvent-4». К стр. 286
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Рис. 26.15. ВЧ-респиратор «РВЧ-ЩМ». К стр. 288
Рис. 26.14. ВЧ-респиратор «Спирон-601». К стр. 287
[image: image69.png]



Рис. 26.16. ВЧ-респиратор «Биоарт-1ТП». К стр. 289
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Рис. 26.17. ВЧ-респиратор «Bear». К стр. 290
[image: image71.png]



[image: image72.png]Limit om H20

P Set





Рис. 26.19. ВЧ-респиратор «AMS-3000». К стр. 290
Рис. 26.18. ВЧ-респиратор «Clini-iet». Kemp. 290
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Рис. 26.20. ВЧ-респиратор «AMS-1000». Kemp. 291
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Рис. 26.21. ВЧ-респиратор IPV. К стр. 291
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Рис. 26.22. Электростимулятор дыхания ЭСД-2П. К стр. 292
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Рис. 26.23. Респиратор «Спирон-305». К стр. 294
щейся на передней панели. В качестве газораспределительно​го механизма использован пропорциональный электропневма​тический регулятор, выполняющий также функции регуля​тора рабочего давления, что позволило отказаться от механи​ческого редуктора. Аппарат обеспечивает возможность прове​дения струйной ИВЛ в инжекционном и катетерном варианте с частотой от 10 до 300 циклов в минуту при фиксированном отношении вдох : выдох 1 : 2. В аппарате предусмотрена воз​можность проведения аспирации из дыхательных путей без прерывания вентиляции (путем введения катетера для аспира​ции через боковой патрубок инжектора). Респиратор имеет не​большие габариты: 32 х 16 х 15 см, его масса — 7 кг.
Вторая модель струйного ВЧ-респиратора, разработанного ООО «Биоарт», в функциональном отношении является анало​гом модели «Биоарт-1ТП» и имеет пневматическое управле​ние. Это дало возможность значительно уменьшить его габариты и массу (3 кг). В отличие от других пневматических респираторов, потребляющих от 30 до 50 % кислорода на уп​равление, в данной модели удалось снизить потери кислорода до 5 %. Респиратор питается от любого источника сжатого кислорода, предусмотрена возможность его стыковки с мало​габаритным облегченным двухлитровым баллоном, что позво​ляет использовать аппарат на любом этапе лечения больных с ОДН, в том числе вне транспортных средств.
Аппараты для ВЧ ИВЛ производит и ряд зарубежных фирм.
ВЧ-респиратор «Impulse ventilator» фирмы «Health Dyne» (США). Это относительно простая модель с электрон​ным управлением. Рабочее давление можно устанавливать до 4 кгс/см2. Максимальная частота вентиляции 150 циклов в минуту. Продолжительность вдоха регулируется в единицах времени от 0,01 до 3 с (что представляет определенные неудоб​ства), максимальная минутная вентиляция — 30 л/мин. Ап​парат имеет встроенный монитор давления в дыхательных путях, сигнализирующий о превышении задаваемых величин.
ВЧ-респиратор «Bear» (рис. 26.17) обеспечивает струй​ную ИВЛ с частотой от 40 до 150 циклов в минуту, отношение вдох : выдох устанавливается дискретно (6 позиций) от 1 : 9 до 1,5 : 1. Запатентованная инжекционная канюля позволяет увлажнять и обогревать сжатый газ. В респираторе предусмот​рен контроль за величиной среднего давления в дыхательных путях с включением звуковой и световой сигнализации трево​ги при выходе минимального, максимального или среднего давления за установленные границы.
ВЧ-респиратор «Clint-jet» (рис.26.18) фирмы «Logic Air Med.Techn.» (Австрия) так же, как описанные выше модели, имеет электронное управление. В качестве сжатого газа исполь​зуется кислород или воздух. Основное назначение аппарата —
проведение сеансов вспомогательной вентиляции для облегче​ния эвакуации бронхиального секрета, улучшения артериаль​ной оксигенации, профилактики ателектазирования в раннем периоде после операций и травм. Аппарат генерирует короткие пневматические импульсы с частотой 10 Гц (600 циклов в ми​нуту), за каждый цикл в дыхательные пути подается 17 или 27 мл газа. Респиратор присоединяется к дыхательным путям пациента с помощью мундштука с встроенным дозатором — распылителем, что позволяет одновременно осуществлять аэрозольную терапию. Аппарат прост в обращении, для его применения не требуется квалифицированный персонал, им может управлять сам пациент. Масса 2,1 кг.
ВЧ-респираторы «AMS-3000», VS-150S и «AMS-1000» фирмы «Acutronic Med.System» (Швейцария). Аппарат AMS-3000 (рис. 26.19) может работать в течение 4 ч от встроенного аккумулятора. Обеспечивает проведение струйной вентиляции с частотой от 10 до 150 циклов в минуту. Отношение вдох : выдох 1 : 3 или 1 : 1 (длительность фазы вдувания 30 или 50 % дыхательного цикла). Расход сжатого газа (до 50 л/мин) устанавливается специальной ручкой. Возможна установка до​пустимых уровней рпик и ПДКВ, при превышении которых за​горается лампочка «тревога» и респиратор перестает работать. Аппарат предназначен преимущественно для обеспечения рес​пираторной поддержки при транспортировании больных. Раз​мер 13,5 х 15,5 х 23,5 см, масса — 2,8 кг.
В модели VS-150S диапазон регулирования частоты расши​рен до 500 циклов в минуту, длительность фазы вдувания плавно регулируется от 20 до 50 % длительности дыхательно​го цикла, расход газа увеличен до 60 л/мин. Увлажнение сжа​того газа реализуется с помощью перистальтического насоса с регулируемой производительностью. Большой набор присо​единительных элементов позволяет проводить вентиляцию в различных вариантах: через эндотрахеальную трубку, маску, загубник, катетер, вводимый в трахею через естественные ды​хательные пути или чрескожно.
Наиболее сложной является модель AMS-1000 (рис. 26.20). Аппарат позволяет устанавливать частоту вентиляции в диапа​зоне от 10 до 600 циклов в минуту. Длительность фазы вдува​ния регулируется ступенчато от 20 до 60 % длительности дыхательного цикла с шагом 10 %, минутная вентиляция — от 5 до 60 л/мин. Встроенный дисплей позволяет отобразить как устанавливаемые, так и реальные параметры вентиляции. Сис​тема обеспечения безопасности подает световые и звуковые сиг​налы в случае превышения установленного уровня давления газа как в выходной магистрали, так и в дыхательных путях. Блок кондиционирования обеспечивает увлажнение вдуваемо​го газа регулируемым расходом дистиллированной воды с обо-
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гревом газа до 37 °С. Объем подачи воды регулируется в зависи​мости от изменения минутной вентиляции. Аппарат рекомен-Дован для применения главным образом в хирургической практике (торакальная хирургия, операции на гортани) и при выполнении эндоскопических исследований. При использова​нии лазера применяют специальные металлические инсуффля-Ционные катетеры. Специальный модуль позволяет осуществ​лять струйную ИВЛ в кардиосинхронизированном режиме.
ВЧ-респираторы IPV и VDR фирмы «Percussionaire Cor-рог.» (ФРГ) с пневматическим управлением. Аппараты типа IPV (Intrapulmonary percussive ventilation; рис. 26.21) обеспе​чивают подачу газа в дыхательные'пути с частотой до 250 цик​лов в минуту, но возможно её увеличение до 400 циклов в минуту. Вспомогательная вентиляция осуществляется на фоне самостоятельного дыхания, в том числе в режиме СДППД (IPV-2). Одновременно обеспечивается подача аэрозоля. Продолжи​тельность периода перкуссии можно устанавливать автомати​чески (от 5 до 10 с) или она включается вручную самим пациентом. Подача пульсирующего потока газа осуществляет​ся через фазитрон, представляющий собой вариант инжектора, имеющего два патрубка для сообщения с атмосферой. Во время подачи сжатого газа открывается первый патрубок и происхо​дит подсос аэрозольной смеси. В фазе выдоха первый патрубок перекрывается и выдыхаемый газ свободно выходит в атмосфе​ру. Фазитрон — очень надежное устройство,"в принципе его можно использовать с любым ВЧ-респиратором [Зильбер А.П., ШурыгинИ.А.,1993].
Респиратор VDR (Volumetric diffusive respirator) состоит из двух основных блоков: для объемной ИВЛ и «внутрилегочной перкуссии». Подобное сочетание позволяет использовать раз​личные режимы: «перкуссионную вентиляцию», периоды объемной ИВЛ с ВЧ модуляцией в течение всего дыхательного цикла (вариант комбинированной ИВЛ) или же с наложением осцилляции на различные фазы цикла, а также чередование циклов объемной вентиляции с периодами внутрилегочной перкуссии. К достоинствам этой серии ВЧ-респираторов можно отнести также малые габариты и массу, что дает воз​можность применять их в различных условиях.
В настоящее время отечественной и зарубежной промыш​ленностью выпускается достаточно много ВЧ-респираторов, отличающихся друг от друга в основном уровнем контроля за ' параметрами вентиляции и возможностями кондиционирова​ния сжатого газа. В функциональном же плане (реализуемые режимы и диапазон регулирования управляемых параметров вентиляции) практически все описанные выше ВЧ-респирато​ры являются аппаратами одного уровня.
Обеспечение кондиционирования вдуваемого газа при ВЧ
и*
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ИВЛ (в первую очередь при катетерном способе) и необходимо​го мониторинга является важной задачей. Роль этих факторов существенно возрастает при проведении длительной струйной ВЧ ИВЛ. При инжекционной ВЧ ИВЛ проблемы кондициони​рования могут быть достаточно успешно решены за счет эжек-ции аэрозоля, горячего пара (при коммутации аэрозольного ингалятора или увлажнителя-обогревателя с инжектором) или гипербарического кондиционирования, при чрескатетерной струйной ВЧ ИВЛ — путем использования гипербарического кондиционирования, а при проведении ВЧ ВВЛ — за счет инга​ляции теплого аэрозоля пациентами, находящимися в созна​нии. (Эти аспекты подробно освещены в работе Зильбера А.П. и ШурыгинаИ.А., 1993.)
26.4. Электростимулятор дыхания
../»»• -.tv
Электростимулятор дыхания ЭСД-2П (рис.26.22) пред​ставляет собой переносной прибор настольного типа, кон​структивно выполненный в виде двух блоков, габариты каждого блока 25 х 25 х 13 см, общая масса аппарата не пре​вышает 5 кг. На лицевой панели каждого из блоков размещены ручки и кнопки для подбора выходных параметров. Первый блок служит для регулирования выходных энергетических сиг​налов: амплитуды импульсов от 0 до 20 мА и напряжения от О до 50 В в зависимости от применяемого типа электростимуляции. На лицевой панели второго блока расположены два ряда кнопок, по 10 кнопок в каждом. Они служат для установления длитель​ности одиночного импульса от 0,1 до 1,0 мс (верхний ряд) и час​тоты следования пачек импульсов (частота дыхания) с дискретным регулированием от 10 до 56 циклов в минуту. Прин​ципиальным для электростимуляции дыхания является, как происходит заполнение пачек импульсов, от этого зависит ха​рактер сокращения диафрагмы и вдоха — будет ли он достаточ​но плавным или резким, тетанического типа. Одни иссле​дователи предпочитают применять ЭСД с амплитудной модуля​цией, т.е. с постепенным нарастанием амплитуды импульсов в посылке, другие — с частотной модуляцией, когда при фиксиро​ванной амплитуде сигнала постепенно меняется частота запол​нения посылки электрическими импульсами. На наш взгляд, в аппарате ЭСД-2П удачно реализован принцип частотной моду​ляции: до середины посылки импульсов их частота нарастает по линейно-ступенчатому закону от 9 до 27 Гц, а в течение второй половины посылки — остается постоянной, равной 27 Гц. Как свидетельствует наш опыт применения электростимулятора у хирургических и терапевтических больных, при данном прин​ципе заполнения посылки импульсов обеспечивается достаточно
плавное сокращение диафрагмы и отсутствие дискомфортных ощущений у пациентов.
? Основное назначение электростимулятора ЭСД-2П — проведе​ние чрескожной электростимуляции диафрагмы с помощью пластинчатых электродов (см. главу 14). Однако он может быть применен и для непосредственной стимуляции диафрагмального нерва или диафрагмы, а также для проведения радиочастотной стимуляции с помощью отдельного блока. С этой целью в ком​плект аппарата входят дополнительно соответствующие электро​ды. Электростимулятор содержит также дополнительный вход для запуска внешним импульсом, что дает пртенциальную воз​можность его применения в биосйнхронизированном режиме («триггерная ЭСД»). В более простом варианте, применяемом, на​пример, для адаптации пациента к электростимулятору, предус​мотрена возможность ручного запуска пачки импульсов синхрон​но с началом дыхательной попытки пациента. ;.-. ,,"нтп; г,.
26.5. Наркозно-дыхательная аппаратура • •'
.-,-1 у. т, , ,, ., ...
Современные наркозные аппараты, предназначенные для проведения ингаляционного наркоза (ИН) испаряющимися анестетиками, как правило, построены по блочно-модульному принципу и состоят из следующих основных модулей:
— газораспределительная система с абсорбером;
— блок ротаметров (для получения заданной концентрации кислорода и закиси азота);
— блок испарителей; ' н>
— респиратор; ' '•-»/' <•.-
•—блок мониторинга. '*'' ' ' -' '« »(l
Аппараты ИВЛ, входящие в состав наркозных аппаратов, в функциональном отношении значительно проще респирато​ров, предназначенных для применения в интенсивной терапии.
Из значительного числа современных моделей наркозных аппаратов, выпускаемых многочисленными фирмами, рас​смотрим в качестве примера лишь две модели.
Отечественной медицинской промышленностью в предшест​вующие годы был освоен выпуск ряда аппаратов для ингаляци​онного наркоза типа «Полинаркон» («Полинаркон-2», «Поли-наркон-5» и др.). В настоящее время их заменяют более совре​менными аппаратами «Полинаркон-6» и «Полинаркон-12».
Аппарат для комбинированной анестезии «Полинар​кон-6» обеспечивает проведение как ингаляционного наркоза (эфиром, фторотаном, закисью азота), так и внутривенной анестезии. В последнем случае осуществляется программное введение лекарственных растворов с помощью двух независи-
щ.
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мо функционирующих автоматических шприцев (аппарат ВЭДА-2). Блок ротаметров позволяет осуществлять подготов​ку газовой наркотической смеси с требуемой концентрацией закиси азота. С помощью моноиспарителей обеспечивается плавное регулирование содержания эфира (от 0 до 15 об%) и фторотана (от О—4,5 об%). Аппарат оснащен респиратором «Спирон-305» (рис. 26.23), который позволяет проводить ИВЛ по полузакрытому и полуоткрытому дыхательным кон​турам, имеет пневмопривод и электронное микропроцессорное управление. Расход сжатого кислорода составляет до 60 % от установленного объема минутной вентиляции.
Респиратор обеспечивает регулирование дыхательного объема от 0,2 до 1,5 л, минутной вентиляции — от 3 до 25 л/мин, что позволяет использовать его как у взрослых, так и у детей. Частота вентиляции зависит от выбранной скорости вдувания, дыхательного объема и отношения вдох:выдох, ко​торое имеет 3 значения — 1 : 1,5; 1 : 2; 1 : 3. Данные парамет​ры в цифровом виде отображаются на индикаторе.
Помимо параметров ИВЛ, аппарат «Полинаркон-6» позво​ляет осуществлять контроль за давлением кислорода в балло​нах и централизованной разводке (предусмотрено автомати​ческое переключение питания на резервный баллон при паде​нии давления в разводке и уменьшение подачи закиси азота), содержанием кислорода и углекислого газа в дыхательной смеси, величиной артериального давления.
Аппарат ингаляционного наркоза «Полинаркон-12». Обла​дая практически теми же функциональными возможностями (кро​ме внутривенной анестезии, которая может быть выполнена независимо от наркозного аппарата), что и аппарат «Полинаркон-6», он выгодно отличается от последнего тем, что представляет собой достаточно портативную, менее громоздкую конструкцию с навеской основных блоков на вертикальной стойке.
Аппарат оснащен малогабаритной приставкой для ИВЛ «Диана», обеспечивающей управляемую вентиляцию лёгких с частотой от 6 до 60 циклов в минуту, дыхательным объемом от 0,2 до 1,4 л, минутной вентиляцией от 3 до 20 л/мин при по​стоянном отношении вдох : выдох 1:2.
Микропроцессорная система обеспечивает управление рабо​той аппарата с заданными параметрами, их цифровую индика​цию, а также звуковую и визуальную сигнализацию при нарушениях режимов работы респиратора.
Респиратор-приставка «Диана» крепится на боковой па​нели аппарата ингаляционного наркоза «Полинаркон-12», но может также компоноваться и с другими аппаратами данной серии («Полинаркон-2», «Полинаркон-2П», «Полинаркон-5»), соединение с которыми осуществляется с помощью двух гофри​рованных шлангов.
ПРИЛОЖЕНИЕ
В современной медицинской литературе широко используются различные сокращения, которые применяются также для обозна​чения режимов ИВЛ и ВВЛ на зарубежных респираторах. Они не всегда понятны отечественному врачу, хотя считаются обще​принятыми за рубежом. Ниже мы приводим некоторые из этих аббревиатур в соответствии с латинским алфавитом, их рас​шифровку на английском и русском языках, а также общепринятые сокращения на русском языке.
ACMV (AssCMV) — Assisted con​trolled mechanical ventilation
ARDS — Adult respiratory dis​tress syndrome
ARI — Acute respiratory insuffi​ciency
BAL — Broncho alveolar lavage
BIPAP—Biphasic positive airway pressure
CDP — Continuous distending pressure
CMV — Controlled mechanical ventilation
CO — Cardiac output . ^
COPD — Chronic obstructive pul​monary disease
CPAP — Continuous positive air​way pressure
CPPV — Continuous positive pressure ventilation
CVC — Central venous catheter CVP — Central venous pressure
Искусственно-вспомогательная вентиляция лёгких
РДСВ — респираторный дистресс-синдром взрослых
ОДН — острая дыхательная не​достаточность
Бронхоальвеолярный лаваж
ВДФПД — вентиляция лёгких с двумя фазами положительного давления
СДППД — самостоятельное дыха​ние с постоянно положительным давлением в дыхательных путях
ИВЛ — управляемая (искусст​венная) вентиляция лёгких
МОС — минутный объем сердца (сердечный выброс) (л/мин)
ХОЗЛ — хроническое обструк-тивное заболевание лёгких
СДППД — самостоятельное ды​хание с постоянно положитель​ным давлением в дыхательных путях
ИВЛ с ПДКВ
Центральный венозный катетер
ЦВД — центральное венозное давление
CVS — Cardiovascular system
DC>2 — Oxigen delivery
ECCO2R — Extracorporeal carbon dioxide removal
ECMO — Extracorporeal membra​ne oxygenation
El — Endotracheal intubation
EIPP — End-inspiratory plateau pressure
EMMV — Extended mandatory minute volume (ventilation)
ETT — Endotracheal tube
FRC — Functional residual capa​city
GA — General anaesthesia
HFJV — High frequency jet ven​tilation
HFO — (HFLO) — High frequen​cy oscillation
HR — Heart rate
IMV — Intermittent mandatory ventilation
IPNPV — Intermittent positive negative presure ventilation
IPPV — Intermittent positive pressure ventilation
IRV — Inverse ratio ventilation
ITP — Intrathoracic pressure
LFPPV — Low frequency positive pressure ventilation
MAP — Mean arterial pressure MOF — Multiple organ failure MV — Mechanical ventilation
CCC — сердечно-сосудистая сис​тема
Доставка (транспорт) кислорода
Экстракорпоральное выведение (элиминация) углекислоты ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация
Интубация трахеи
Рплат — давление в конце инспи-раторной паузы («плато»)
ППВЛ с автоматическим обеспе​чением заданного МОД
Эндотрахеальная трубка
ФОЕ — функциональная оста​точная емкость лёгких
Общая анестезия
ВЧ ИВ Л — высокочастотная ин-жекционная (струйная)вентиля​ция лёгких
ВЧО — высокочастотная осцил​ляция (осцилляторная ВЧ ИВЛ)
ЧСС — число сердечных сокра​щений
ППВЛ — принудительная пере​межающаяся вентиляция лёгких
ИВЛ с отрицательным давлени​ем на выдохе (активным выдо​хом)
ИВЛ — вентиляция с перемежа​ющимся положительным давле​нием
ИВЛ с обратным (инверсирован​ным) отношением вдох : выдох (более 1:1)
Внутригрудное давление
ИВЛ с низкой частотой (бради-пноическая)
АДср — среднее артериальное давление
ПОН — полиорганная недоста​точность
Механическая вентиляция лёгких (ИВЛ)
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NMB — Neuromuscular block NO — Nitric oxide
PAP — Pulmonary arterial pres​sure
PAV — Proportional assist venti​lation
PH — Pulmonary hypertension PIP — Peak inspiratory pressure
PMV — Prolonged mechanical ventilation
PLV — Pressure limit ventilation
RB — Rate of breathing
SB — Spontaneous breathing
SIMV— Synchronized intermit​tent mandatory ventilation
SV — Stroke volume
SVR — Systemic vascular resis​tance
TGI — Tracheal gas insufflation
TIVA — Total intravenous anaes​thesia
TNF — Tumor necrosis factor
TPN — Total parenteral nutrition
URTI — Upper respiratory tract infection
VAPS — Volume assured pressure support
VCV — Volume controlled venti​lation
WOB — Work of breathing
Нервно-мышечный блок Окись азота
ДЛА — давление в легочной ар​терии
Пропорциональная ВВЛ, моди​фикация поддержки вентиляции давлением
Легочная гипертензия
Рпик — пиковое (максимальное) давление на вдохе
Продленная ИВЛ
ИВЛ с ограничением давления на вдохе
ЧД — частота дыхания
СД — самостоятельное дыхание
СППВЛ — синхронизированная ППВЛ
УОС — ударный объем сердца
ОПС — общепериферическое со​судистое сопротивление
Вдувание газа в трахею
Тотальная внутривенная анесте​зия
Фактор некроза опухоли (кахек-тин)
Полное парентеральное питание
ОРВИ — острая респираторная вирусная инфекция
Поддержка давлением с обеспе​чением заданного дыхательного объема
ИВЛ с регулируемым объемом РД — работа дыхания
В физиологии дыхания и кровообращения используют термины, которые составлены по определенным правилам, принятым в международной литературе. Приводим эти правила. Р — давление, напряжение, парциальное давление (мм рт.ст., или см вод.ст., или кПа; 1 кПа = 7,5 мм рт.ст. или 10 см вод.ст.)
F — фракция (в долях, реже в процентах); V — объем (л, или мл, или см3); V — объемная скорость (объем за минуту или за секунду); S — насыщение (в %); С — содержание (в об%); а — артериальная
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кровь; v — смешанная венозная кровь (из легочной артерии); с — капиллярная кровь; с' — кровь из легочных капилляров; aw — дыхательные пути; I — вдыхаемый газ; Е — выдыхаемый газ; А — альвеолярный газ; D — разница, градиент; Т — время; vt — дыха​тельный объем; ve — минутный объем дыхания,_ измеренный на выдохе; vd — объем мертвого пространства; Уд — минутная альвеолярная вентиляция; qt — сердечный выброс за минуту (л). Например: FiO2 — фракция кислорода во вдыхаемом газе (при дыхании воздухом FjO2 = 0,21); CaOz — содержание кислорода в артериальной крови; Paw — давление в дыхательных путях; 8уСО2  — насыщение смешанной венозной крови кислородом; ti : те — отношение длительности вдоха к длительности выдоха; D(A—a)PC>2 или (А—a)DC>2 — альвеолярно-артериальный градиент по напряжению кислорода и т.д.
Параметры газов вдыхаемого, выдыхаемого и альвеолярного воздуха (при атмосферном давлении 760 мм рт.ст.)
	Параметры 
	Вдыхаемый воздух 
	Выдыхаемый газ 
	Альвеолярный газ 

	Рт02 
	0,2093 
	0,16—0,17 
	0,13—0,14 

	РСО2  мм рт.ст. 
	159 
	113—121 
	95—105 

	FCOa, % 
	0,03 
	3—4 
	4,9—6,0 

	РС(>2, мм рт.ст. 
	0,23 
	21—28 
	35—43 

	FN2 
	0,782 
	0,8 
	0,81 

	PN2, мм рт.ст. 
	595 
	596 
	565—583 

	Пары воды, мм рт.ст. 
	7 
	37 
	47 


Параметры газов крови и кислотно-основного состояния у здорового человека (по Siggaard-Andersen О. et al., 1990)
	Параметры 
	Артериальная кровь 
	Смешанная венозная кровь 

	РСО2 , мм рт.ст. 
	75—100 
	35—42 

	S02, % 
	96—98 
	60—70 

	ССО2 , мл/л 
	210 
	150—160 

	РССО2 , мм рт.ст. 
	36—44 
	42—48 

	ССО2, мл/л 
	480—500 
	520—540 

	рн 
	7,37—7,43 
	7,35—7,41 

	BE, ммоль/л - . : : 
	- 1,8-3,2 
	0,3—5,3 

	SB, ммоль/л 
	24,4—31,0 
	22,2—28,3 

	2,3-дифосфоглицерат, ммоль/л 
	4,1-5,6 

	р50, мм рт.ст. 
	23,8—28,8 
	24,5—29,6 


Приведенные данные относятся к лицам молодого возраста. С уве​личением возраста РаО2 и SaO2 снижаются.
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СаО2 = НЬ (г%) х 1,39 х (SaO2 : 100) + 0,0031 х РаО2, где 1,39 — константа Гюффнера и 0,0031 — коэффициент раство​римости кислорода в плазме крови.
Для вычисления CvO2 вместо SaO2 и РаО2 в формулу под​ставляют SvO2 и PvO2.
Некоторые физиологические параметры дыхания
(по Comroe J.H. et al., 1964; Gibson G.J., 1984)
	Параметры 
	Мужчины 
	Женщины 

	МОД, мл/кг/мин • ...._,!,. \ 
	85— 130, 
	70—115 

	Дыхательный объем, мл/кг 
	7—8 
	6—7 

	ЖЕЛ, мл/кг 
	60—70 
	60—70 

	ЖЕЛ/ДЖЕЛ, % 
	90—100 
	90—110 

	ФЖЕЛ, мл/кг ' 
	50—60 
	50—60 

	D(A — а)О2> мм рт.ст.: 
	 
	 

	при дыхании воздухом 
	5—20 
	5—20 

	при дыхании кислородом 
	80—100 
	80—100 

	VD/VT 
	0,3-0,4 
	0,3-0,4 

	Растяжимость системы лёгкие— груд- 
	150—250 
	120—230 

	ная клетка, мл /см вод. ст. 
	 
	 

	Сопротивление дыхательных путей, 
	4—5 
	4—5 

	см вод. ст. /л х с"1 
	 
	 

	Работа дыхания, кгм/мин 
	0,1—0,5 
	0,1-0,5 

	ФОБ, мл 
	1300 
	990 

	Сила вдоха из замкнутой маски, 
	75—100 - 
	65—90 

	см вод. ст. 
	 
	 

	PaO2/FIO2 " "п > •> < 
	425—475 
	425—475 

	уо2, мл/мин ; v, ,. ;;;v. . 
	250—300 
	200—250 

	YE/vc-2 ' -:;•"• •'.:.•-;:•' 
	35—45 
	30—40 

	VCO2 мл/мин •<•-,..,' •.-.-;-:-. - 
	200—250 
	160—200 

	RQ 
	0,83 
	0,83 

	qs/qt, % 
	Менее 7 
	Менее 7 


ДЖЕЛ (л) для мужчин = 0,052 х рост - 0,028 х возраст - 3,2; ДЖЕЛ (л) для женщин = 0,036 х рост - 0,031 х возраст - 1,41.
Должная максимальная вентиляция лёгких = 0,5 х ДЖЕЛ х 35 [Агапов Ю.Я., 1963].
Резерв дыхания = максимальная вентиляция лёгких - МОД.
Альвеолярная вентиляция Уд [Уэст Д., 1988] (л/мин):
Уд = РЕСО2 х ve : РаСО2 х К или УСО2 : РдСО2 х К, (1)
где РвСО2 — напряжение углекислоты в смешанном выдыхаемом воздухе, К — коэффициент перевода из системы STPD в систему BTPS, который равен 0,863 [Jeretin N. et al., 1971].
Отношение мертвого пространства к дыхательному объему (уравнение Бора):
VD/VT = (РаС02 - РЕСО2) : РаС02. (2)
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VПотребление кислорода (VO2) [Сайке М.К. и соавт., 1974] (мл/мин): VO2 = (Vj x FrO2 - VE х РвО2) х К, (3)
где у! (мл/мин) = VE x (FEN2 : F^*,); FEN2 = 1 - ГвО2 - Ff£O2; FjN2 = = 1 - FiO2 и при дыхании воздухом равно 0,7904; К — коэффициент
перевода в систему STPD, « £
С,АЛ| -^" '• ^ или V02 = (Са02 - Cv02) x CI х 10, У - .(4)
где (СаО2 - CvO2) — артериовенозная разница по содержанию кисло​рода, CI — сердечный индекс.
Выделение углекислого газа (VCO2, мл/мин): ...., ...
VCO2 = FECO2 x ve (мл/мин; STPD), ' ' : (5)
где FEC02 = РЕС02 : (РВ - 47).
Дыхательный коэффициент (RQ): ;41 -
RQ = VC02: V02. ;/. (6)
- : • . •' ••'>',!>•
Коэффициент использования кислорода (КиО2): ,, .•:••,'-щ
Ки02 = V02: VE. •* • (7)
Напряжение кислорода в альвеолярном газе (РАО2) [Gibson. G.J., 1984] (мм рт.ст.): ' гг .
РА02 = Рх02 - РАС02 : RQ. '"•'"•"•'*!'• (8)
Альвеолярно-артериальная разница по кислороду D(A - a)O2 (мм рт.ст.):
D(A-a)02 = {Рг02 - РаС02 х [FrO2 + (1 - FrO2) : RQ]} - РаО2. (9) Отношение вентиляция/перфузия в лёгких:
va/qt = [8,3 х RQ х (Са02 - CvO2)] : РаСО2. (Ю)
Шунт (венозное примешивание) в лёгких (Qs/Qx) (% от МОС):
Qs/QT= [0,031 х D(A - ара] : [0,031 х D(A - а)О2 +
+ (Са02 - Cv02)]. (11)
Коэффициент экстракции кислорода (КЭО2):
КЭО2 = SaO2 - [СаО2 - СуО^мл/л)] : [1,34 х НЬ +
+ Ра02 х 0,0031]. (12)
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