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Раздел
4
Острая
недостаточность дыхания
Недостаточность дыхания — это клинический диагноз, свидетельствующий о том, что система внешнего дыхания не может обеспечить достаточную для мета​болизма оксигенацию крови и/или элими​нацию углекислого газа.
Острую недостаточность дыхания (ОНД) можно разделить на две большие группы: вентиляционную и легочную, или гипоксемическую/гиперкапническую (тип I), и гипоксемическую (тип II) [1]. 
Уже из названия понятно, что главной причиной вентиляционной или гипоксемической/ гиперкапнической формы ОНД является недостаточная вентиляция альвеол, а ле​гочной, или гипоксемической — наруше​ние газообмена в легких при нормальной вентиляции. 
Основным проявлением ОНД I типа будет снижение РаО2 ниже 80 мм рт. ст. и повышение РаСО2 выше 45 мм рт. ст. при дыхании атмосферным возду​хом, и повышение РаО2 вследствие оксигенотерапии. 
Поскольку наиболее инфор​мативным критерием адекватности венти​ляции легких является элиминация угле​кислого газа, то именно уровень повыше​ния РаСО2 будет указывать на степень тяжести этой формы ОНД.
При ОНД II типа на первое место вы​ходит нарушение оксигенации вследствие нарушения диффузии кислорода через альвеолярно-капиллярную мембрану (ред​кая причина в клинике), вентиляционно-перфузионных соотношений в легких, в частности повышения фракции шунтиру​емой крови из правых отделов сердца в левые (в последнем случае оксигенотерапия малоэффективна). 
При этих вида респираторных расстройств процесс элиминации углекислого газа повреждаете мало, и на первый план выходят нарушения оксигенации, основным критерием которых будет уменьшение РаО2 ниже 60 — 70 мм рт. ст. (уменьшение соотношения РаО2 /FiO2 ниже 200 мм рт. ст.).
Основные причины ОНД у больных ОИТ:
вентиляционная (гипоксемическая / гиперкапническая) форма (тип /):
1.  Нарушение центральной регуляции дыхания:
—   выраженная гипоперфузия дыхательного центра (артериальная гипотензия, дислокация мозговых структур);
—  патологический процесс в ЦНС (менингоэнцефалиты, внутричерепные ново образования);
—  черепно-мозговая травма;
—  отравление или передозировка препаратов — депрессоров дыхательного цент ра (опиаты, седативные препараты и др.)
—  первичная альвеолярная гиповентиляция (синдром Пиквика и др.).
2.  Нарушение проведения импульса к дыхательным мышцам:
—  повреждения спинного мозга;
—  патологические процессы в спинном мозгу и периферической нервной систем (полирадикулоневриты, инфекционные процессы, полинейропатии).
3.  Нейромышечные расстройства:
—  мышечные релаксанты;
—   отравление фосфорорганическими соединениями;
—  миастения gravis;
—  миопатии;
—  разрывы или релаксация диафрагмы; 
4. Нарушение целостности (каркасности)грудной стенки:
—  открытый пневмоторакс;
—  флотирующие переломы ребер. 
Легочная (гипоксемическая) форма (тип II):
1. Пневмонии.
2. Острый респираторный дистресс-син​дром.
3. Легочный фиброз.
4. Ателектазы паренхимы легких.
5.  Отек легких.
6.  Контузия (травма) легких.
К этой же форме можно отнести эмболизацию ветвей легочной артерии.
Встречаются также патологические про​цессы, при которых сочетаются обе фор​мы, например тяжелая бронхиальная аст​ма, напряженный пневмогидроторакс и др.
4.1. ВЕНТИЛЯЦИОННАЯ ФОРМА ОНД
Патологические процессы, приводя​щие к нарушению функции ДЦ. 
Прояв​ляются нарушением регуляции дыхания: ритм дыхания нарушается вплоть до раз​вития терминальных видов дыхания (гаспинг, Чейна-Стокса, Биотта), уменьшением частоты дыхания вплоть до апноэ. 
При ин​фарктах продолговатого мозга с вовлече​нием вентрального ядра ДЦ или при по​вреждении нисходящих проводящих путей (при хирургических вмешательствах, травме) может сохраняться только произ​вольный (корковый) контроль дыхания — синдром Ондины, когда спонтанное дыхание прекращается во время сна.
Нарушение проводимости импульсов по шейному отделу спинного мозга. 
Инфаркт (тромбоз питающих сосудов), сдавливание опухолью, гематомой, травматический разрыв приводят к квадриплегии и отсутствию спонтанного дыхания. 
Вслед​ствие повреждений ниже CΙΙΙ-CΥ (где расположены мотонейроны диафрагмального нерва) развивается паралич или парез межреберных мышц, что в значительной степени уменьшает функциональные резервы внешнего дыхания, а в сочетании о слабостью мышц передней брюшной стенки — снижает эффективность кашля: резко увеличивает риск ателектазов легких, пневмоний. 
В результате до 80 % таких больных нуждаются в периодической респираторной поддержке [2].
Болезни спинного мозга. 
Такие заболевания, как полиомиелит, боковой амниотрофический склероз, приводят к тяжелой вентиляционной недостаточности ды​хания. 
Наблюдаются случаи, когда подоб​ные явления развиваются через несколько лет после перенесенного полиомиелита. 
У 50 % таких больных частыми осложне​ниями являются аспирации, пневмонии. Для большинства больных с нарушением проведения импульса по спинному мозгу необходимо наложение трахеостомии и проведение И В Л. 
В последнее время все чаще используют неинвазивные методы ИВЛ.
Заболевания периферической нервной системы. 
Острый полирадикулоневрит (синдром Giiillain —Barre) — наиболее частая причина периферической нейропатии, вызывающей нарушение вентиляции. В половине случаев дыхательным расстрой​ствам предшествует острая инфекция рес​пираторного тракта или пищеварительно​го канала, затем наступает восходящий мы​шечный паралич, в том числе и дыхательных мышц. 
Паралич может достигать своего максимума на 2 — 4-ю неделю после начала заболевания. 
До 20 % больных с этой па​тологией нуждаются в вентиляторной поддержке. 
Кроме того, эффективными мо​гут оказаться плазмаферез и внутривен​ное применение иммуноглобулина [3]. 
Другими причинами периферической нейропатии с ОНД могут быть интермиттирующая порфирия, дифтерия, системная красная волчанка, болезнь Лайма, отравле​ния таллием и триортокрезилфосфатом.
В последнее время синдром полинейропатии все чаще наблюдается преимущественно у пожилых больных после дли​тельного лечения сепсиса и полиорган​ной недостаточности. После ИВЛ их тя​жело перевести на спонтанное дыха​ние [4].
Нарушения нейромышечной проводи​мости. 
10 % пациентов с миастенией gravis нуждаются в респираторной поддержке чаще всего при обострении заболевания, холинергическом кризе или инфекцион​ных заболеваниях. 
Лечение включает ИВЛ, плазмаферез, применение кортикостероидов, иммуносупрессоров и ингиби​торов холинэстеразы. 
Эффективной мо​жет оказаться тимэктомия. 
К нарушению нейромышечной проводимости может при​вести также ботулизм, при котором в про​цесс вовлекаются дыхательные мышцы. Кроме ИВЛ лечение включает элимина​цию не абсорбированного токсина из ки​шок, промывание желудка, применение антитоксина, антибиотикотерапию, хирур​гическую обработку ран. 
Иногда больным с ботулизмом ИВЛ требуется в течение нескольких месяцев [3].
К нарушению нейромышечной прово​димости приводят также отравления фос​форорганическими инсектицидами, нервнопаралитическими газами. 
Нередко та​кие случаи возникают и в анестезиологи​ческой практике после применения мышеч​ных релаксантов. 
Примером может слу​жить применение недеполяризующих миорелаксантов у больных миастенией, сукцинилхолина — у пациентов с врожденной недостаточностью псевдохолинэстеразы (один случай на 2800), недеполяризующих миорелаксантов (панкурониум, векурониум) при недостаточности почек и др. [5]. 
В последнее время наблюдаются слу​чаи тяжелой недостаточности дыхатель​ных мышц с их атрофией при длительной ИВЛ с использованием миорелаксантов, аминогликозидов, кортикостероидов, и хотя во многих случаях эти изменения обрати​мы, они значительно усложняют восстано​вительный период [6].
Миопатии. 
Большинство миопатии не вызывают значительного нарушения вен​тиляции, требующего вентиляционной под​держки. 
Однако пациенты с мышечной дистрофией часто умирают от недостаточности дыхания через двадцать-тридцать лет заболевания. 
ИВЛ применяют также при дерматомиозите. 
В последнее врем> для этой категории больных пытаются использовать неинвазивные методы ИВЛ 
Следует отметить, что продолжительна; ИВЛ без периодов тренировки дыхательных мышц почти всегда приводит к мышечной дистрофии.
Пневмоторакс — это наличие воздух; в плевральной полости. 
Для анестезиолога представляют интерес открытый пневмоторакс и напряженный. 
Последний caм по себе не приводит к серьезным расстройствам вентиляции и газообмена, однако oн должен быть диагностирован у больного до операции, так как применение ИВЛ может достаточно быстро перевести его в напряженный.
Открытый пневмоторакс может быть следствием травмы и носить ятрогенный характер (торакотомия, дренирование плевральной полости без обеспечения герметизации). 
О его наличии свидетельствует дефект грудной стенки с сообщением между атмосферой и плевральной полостью или присасывающее движение воздуха на вдохе в плевральную полость. 
Эффективность самостоятельного дыхания при этом осложнении значительно снижается вследствие трех причин: отсутствие вентиляции легкого на стороне пневмоторакса; маятникообразного движения газа со сниженным напряжением кислорода и повышенным — углекислого газа (на вдо​хе газ в легкое на здоровой стороне посту​пает как из атмосферы, так и из другого легкого); флотации органов средостения (на вдохе смещение происходит в здоровую сторону в результате снижения дав​ления в плевральной полости, препятствуя нормальному вдоху; на выдохе органы сре​достения смещаются в больную сторону, ухудшая условия для выдоха). 
Таким образом, возникает гиповентиляция одно​го дышащего легкого гипоксической и гиперкапнической газовой смесью. 
Поэтому если открытый пневмоторакс не связан с торакотомией, его необходимо перевести в закрытый наложением герметичной по​вязки. 
Для того чтобы избежать при этом напряженного пневмоторакса, предварительно следует дренировать плевральную полость. 
Можно также применить экспи​раторные методы ИВЛ.
Напряженный пневмоторакс может быть следствием как травмы (в том числе и ятрогенной), так и баротравмы легкого при проведении ИВЛ, результатом спон​танного разрыва легочной паренхимы (буллезная болезнь легких и др.). 
Осо​бенно часто это осложнение развивается у больных на ИВЛ с повышенным сопро​тивлением дыханию (как эластическим, так и динамическим), когда для его преодоле​ния необходимо создавать высокое инспираторное давление. 
Симптомы напряжен​ного пневмоторакса следующие: цианоз кожных покровов, особенно верхней по​ловины тела; артериальная гипотензия, тахикардия, возможны нарушения ритма сердца; отставание при дыхании грудной стенки на стороне пневмоторакса; тимпанический оттенок при перкуссии; смеще​ние верхушечного толчка в противополож​ную сторону (пальпаторно и аускультативно); внезапное немотивированное по​вышение PаCO2. 
При этом осложнении в большей степени страдает кровообраще​ние, чем внешнее дыхание, вследствие сме​щения органов средостения и перегиба полых вен. 
В результате может резко сни​жаться сердечный выброс с развитием обструктивного шока, часто опасного для жизни. 
Для лечения необходимо экстрен​но пропунктировать больного во II межреберье по среднеключичной линии с по​следующей манометрией и, если необхо​димо, дренировать плевральную полость. 
Ни в коем случае нельзя до декомпрессии переводить больного на ИВЛ, что может усилить шоковые явления и быстро при​вести к гибели больного. 
На ИВЛ боль​ных с напряженным пневмотораксом мож​но переводить только после декомпрессии плевральной полости.
Общие принципы консервативной (без применения ИВЛ) терапии ОНД. 
По​скольку одним из компонентов ОНД яв​ляется недостаточная сатурация крови кислородом, наиболее распространенным методом лечения является оксигенотерапия. 
Показание к ней — гипоксемия, проявляющаяся снижением РаО2 ниже 70 мм рт. ст. или SaO2 — < 90 %. 
Наибо​лее часто для ингаляции кислорода ис​пользуют носовые канюли, носовые кате​теры, лицевые маски.
С помощью канюли и катетера, введен​ного в область носоглотки, при потоке кис​лорода 5 — 6 л/мин можно достичь FiO2 = = 0,40 — 0,44, с помощью простой лицевой маски — FiO2 = 0,50. 
Имеются специаль​ные маски с частичной рециркуляцией газа (можно достичь FiO2 = 0,70 — 0,80), а так​же нереверсивные маски (можно добить​ся ингаляции почти чистого кислорода), а также маски Вентури с подсасыванием воздуха при подаче кислорода, с помощью которой можно поддерживать примерно заданный уровень FiO2.
Ингаляция кислорода не только повы​шает оксигенацию крови, но и может сни​жать давление в легочной артерии (реф​лекс гипоксической вазоконстрикции). 
Однако следует помнить, что оксигенотерапия часто сопровождается целым рядом осложнений, особенно при неквалифици​рованном применении.
Гиперкапния. 
Чаще всего возникает у больных с хронической недостаточностью дыхания — с так называемой гипоксичес​кой регуляцией дыхания. 
У таких больных необходим контроль напряжения углекис​лого газа в крови.
Токсичность кислорода. 
Безопасной максимальной концентрацией кислорода при длительной ингаляции является 0,6. 
При ингаляции кислорода в концентра​ции более 0,6 свыше 48 ч развивается ток​сический эффект. 
Например, дыхание чи​стым кислородом добровольцами в тече​ние 6 —12 ч вызывало эндобронхит и сни​жение ЖЕЛ [7], при более длительной ингаляции развивался синдром, напоми​нающий ОРДС [8].
Поддержание проходимости дыхатель​ных путей. 
Обтурация нижних дыхатель​ных (н/д) путей является одной из наибо​лее частых причин развития и прогрессирования ОНД, поэтому поддержание их проходимости — один из наиболее важ​ных компонентов терапии ОНД. Следует отметить, что наиболее эффективным и бе​зопасным методом является фибробронхоскопия (ФБС) под местной анестезией.
Этот метод сравнительно хорошо перено​сится даже тяжелыми больными. 
С помо​щью заливки теплого изотонического раст​вора натрий хлорида и аспирации содержи​мого дыхательных путей ФБС позволяет под визуальным контролем восстанавли​вать проходимость вплоть до сегментарных бронхов. 
Показания к лечебной ФБС: ате​лектазы, гиповентиляция отделов легкого, стойкие влажные хрипы. При необходи​мости ФБС следует применять несколько раз в сутки. 
Часто после ФБС уменьшает​ся чувство недостатка воздуха, другие кли​нические симптомы гипоксемии, улучшает​ся оксигенация крови. 
Проведение ФБС позволяет также осуществить дифферен​циальную диагностику природы тенеобразования в легком на рентгенограмме. 
ФБС можно сочетать с аэрозолетерапией, постуральным дренажем, физиотерапией, приме​нением бронходилататоров.
При невозможности проведения ФБС следует использовать другие методы вос​становления проходимости н/д путей: назотрахеальные заливки с аспирацией, чрескожное введение препаратов в трахею с последующим откашливанием, при вы​раженном трахеобронхите — наложение микротрахеостомии с систематическим введением в трахею растворов антибио​тиков. 
В крайнем случае необходимы под​наркозные аспирации с интубацией тра​хеи. 
Следует добиваться восстановления проходимости нижних дыхательных пу​тей, иначе вся последующая терапия ОНД может оказаться неэффективной.
При восстановленной проходимости ды​хательных путей для профилактики ателектазирования альвеол, увеличения ФОЕ, уменьшения шунтирования в легких осо​бенно важным является дыхание с сопро​тивлением на выдохе. 
Самый простой ме​тод для его осуществления — выдох боль​ным через трубочку, погруженную в жид​кость, но этого бывает недостаточно, боль​ший эффект достигается при раздувании резиновой детской игрушки или шарика. 
Можно использовать специальные прибо​ры, с помощью которых регулируется со​противление выдоху. Е
ще более совершен​ными являются методы неинвазивной ИВЛ, рассматриваемые в подразделе «ИВЛ».
Бронходилататоры. 
Для уменьшения сопротивления дыхательных путей применяют агонисты β2~адренорецепторов -ингаляции сальбутамола, тербуталина, также внутривенное введение эуфиллин; если нет противопоказаний (тахикардии нарушения ритма сердца). 
При этом следует помнить о возможных побочных эффектах действия β2-агонистов и эуфиллина на (см. «Бронхиальная астма»).
Муколитическая терапия. 
С этой целью применяют ацетилцистеин, амброксол внутрь, а также в небольшой дозе инстю лируют в трахею. 
В аэрозолях ацетилцистеин следует применять с осторожностью, так как он обладает раздражающим действием на гортань, может провоцировать ларингоспазм, тошноту и рвоту. 
С целью улучшения откашливания возможно применение специальных трав, горячего питья.
Относительно использования кортикостероидов путем инстилляции в трахею mi не обнаружили информации о рандомизированных исследованиях, подтверждающую его эффективность. 
В еще больше степени это касается ингаляционного или интратрахеального введения протеолитических ферментов. 
Безопасность их применения не доказана, возможен повреждающий эффект на цилиарный аппарат, также аллергизация больных.
С целью санации трахеобронхиального дерева мы широко используем с хорошим клиническим эффектом внутритрахеальное и внутрибронхиальное введение растворов антибиотиков, учитывая чувствительность к ним высеваемой из нижних дыхательных путей микрофлоры (особенно часто применяем аминогликозиды фторхинолоны, полимиксин). 
Необходимы дополнительные контролируемые рандомизированные исследования, доказывающие эффективность этого метода.
Осуществляя профилактику и лечение ОНД, нельзя забывать и о двигательном режиме больных, частой смене положении тела. 
Особенно большой риск развития ОНД у иммобилизованных (переломы тазовых и бедренных костей) больных пс жилого возраста. 

У пациентов этой категории особое внимание следует уделят профилактике ОНД.

4.2. ПНЕВМОНИЯ
Несмотря на успехи антибактериальной и интенсивной терапии пневмония остает​ся одной из наиболее распространенных причин госпитализации, часто с неблаго​приятным прогнозом лечения. 
Так, в США она занимает шестое место как причина общей летальности и первое — как при​чина летальности при инфекционных за​болеваниях [9]. 
Часто с этим заболевани​ем приходится сталкиваться в ОИТ и вра​чам-анестезиологам .
4.2.1. Патогенез
Пневмония вызывается микроорганиз​мами, попадающими в нижние дыхатель​ные пути либо при аспирации, либо ингаляционно. 
Гематогенный путь является менее типичным, хотя возможным. 
Инфек​ция развивается в случае преодоления ме​ханического (мукоцилиарный клиренс) и иммунного (нейтрофилы, макрофаги, гу​моральные антитела) барьеров легких. 
Риск пневмонии более высок у больных в критическом состоянии. 
Факторами рис​ка развития пневмонии являются [10]: нарушение иммунитета; некроз паренхи​мы легких; применение стероидных гор​монов, цитостатиков, цитотоксических пре​паратов; нарушение питания; алкогольная интоксикация; сахарный диабет; наруше​ние секреции эпителия нижних дыхатель​ных путей; ателектазы; курение; хрони​ческие неспецифические заболевания легких (ХНЗЛ); неврологические расстрой​ства; ОРД С; контузия легких, вирусная инфекция дыхательных путей. 
Последний фактор является одним из наиболее частых причин возникновения заболевания.
Согласно современной классификации, пневмонии   делятся   на   внебольничные ВБП), внутрибольничные (госпитальные, нозокомиальные) (ВП), среди последних выделяют вентиляторно-ассоциированные ВАП).
Внебольничные пневмонии — это те, которые развиваются у амбулаторных, нестационарных больных. 
В Северном полушарии заболеваемость ВП составляет примерно 12 случаев на 1000 человек в год, больший риск заболевания отмечает​ся в зимнее время у лиц младенческого и старческого возраста [11, 12]. 
Большинство пациентов с этим заболеванием лечатся амбулаторно, однако при необходимости в госпитализации летальность достигает 25 % [13]. 
Этиологический фактор ВБП оста​ется невыясненным в 30 — 60 % случаев [14]. 
Причиной могут быть: эмпирическое назначение антибиотиков перед бактерио​логическим исследованием, неквалифици​рованный забор материала для бактерио​логического исследования, трудности в иден​тификации небактериальных патогенов.
Диагноз ВБП ставится в основном на основании клинических признаков: острое начало, появление гиповентиляции и спе​цифических хрипов в легких при аускультации, откашливание гнойной мокроты, по​вышение температуры тела, одышка, появ​ление инфильтратов в легких и др. 
Под​тверждается диагноз ВБП бактериологи​ческими исследованиями секрета нижних дыхательных путей. 
Наиболее частым (в 25 — 60 % случаев) возбудителем ВБП яв​ляются грамположительные кокки (Strep​tococcus pneumonia, St. aureus) [15], всего известно более 100 возбудителей ВБП [12].
Факторами наибольшего риска развития пневмонии являются: острая вирусная ин​фекция (особенно гриппозная), пожилой возраст, курение, иммунодефицит, хрониче​ские заболевания легких, хроническая не​достаточность почек и др. 
Статистически значимыми факторами, увеличивающими риск летального исхода при ВП, следует считать: принадлежность к мужскому полу, наличие плеврита, переохлаждение, пони​жение систолического АД, одышку, сахар​ный диабет, онкологические заболевания, сепсис, лейкопению, множественные ин​фильтраты в нескольких долях легких [16].
Наиболее часто встречающиеся возбу​дители внебольничной пневмонии и соот​ветствующая антибиотикотерапия приве​дены в табл. 4.1.
Антибиотикотерапию следует выбирать, исходя из чувствительности бактериоло​гического возбудителя. 
Однако при необ​ходимости эмпирического назначения не было выявлено статистически достоверных различий в эффективности амбулаторно​го применения новых антибиотиков по сравнению с традиционными, такими как пенициллины широкого спектра действия, а также преимущества внутривенного вве​дения по сравнению с приемом вовнутрь, наоборот, в последнем случае увеличива​ется продолжительность пребывания в ста​ционаре, не найдено убедительных дока​зательств эффективности применения ка​кой-либо комбинации антибиотиков [16].
	Таблица 4.1. Этиология и терапия больных с внебольничной пневмонией [14]

	Возбудитель
	Частота встречае​мости, %
	Антибиотик
	Альтернативная терапия

	Streptococcus pneumonia
	25-60
	Пенициллин G
	Эритромицин, первая генерация цефалоспоринов

	Staphilococcus aureus
	2-10
	Нафциллин
	Первая генерация цефалоспоринов или ванкомицин

	Hemophillus influenza
	4-15
	Цефуроксим
	Фторхинолоны или тиенам

	Klebsiella pneumonia
	< 1
	Вторая-третья генерация цефалоспоринов + аминогликозиды
	Фторхинолоны

	
	
	
	

	
	
	
	

	Moraxella catarrhalis
	< 1
	Вторая-третья генерация цефалоспоринов
	Фторхинолоны

	
	
	
	

	Acinetobacter
	< 1
	Пиперациллин или аминогликозиды
	Тиенам

	
	
	
	

	Anaerobes
	0-25
	Клиндомицин
	Пенициллин G + метронидазол


Согласно некоторым исследованиям [17], раннее назначение антибиотиков уменьша​ет летальность у больных с ВБП. 
Сущест​вуют рекомендации [18] по методике пе​рехода с внутривенного введения на при​ем антибиотика вовнутрь при отсутствии повышенной температуры тела на протя​жении 8 ч, уменьшении выраженности одышки, кашля, снижении лейкоцитоза.
Имеются данные об эффективности ды​хательной гимнастики и активного двигатель​ного режима у больных с ВБП, а именно — 20 выдохов в день в трубку с водой (столб до 100 мм), изменение положения тела из лежачего в сидячее до 20 раз в день [19].

4.2.2. Внутрибольничная пневмония (ВП)
Это заболевание, развившееся через не​сколько суток после поступления в стацио​нар. По частоте встречаемости занимает второе место, а по летальности — первое среди всех внутрибольничных инфекций [20]. 
Особенно актуальной является проблема лечения ВП для критических больных в ОИТ, где частота развития это] осложнения в 5— 10 раз выше, чем в других отделениях больниц [21].
Диагноз ВП, по-видимому, более сложный, чем ВБП, так как этот вид пневмонии возникает на фоне другой патолога часто имеющей признаки воспаления. 

Клинические признаки пневмонии (повышение температуры тела, одышка, хрипы легких при аускультации, отхаркиваю гнойной мокроты), появление легочных инфильтратов в легких на рентгенограмме являются неспецифическими. 
Так, трудно отдифференцировать без бронхоскопии ателектаз от пневмонии, участок инфаркта легкого при эмболии ветви легочной артерии. 
Ложному диагнозу может способствовать отек легких, плевральный экссудат, а также новообразование в легко [10]. 
Американским Центром по контролю и профилактике заболеваний — The Centers for Disease Control and Prevention (CDC) - предложены следующие критерии для идентификации пневмонии для взрослых [22].
Основным условием установления диагноза ВП является появление на рентгенограмме легких новых или прогрессирование старых инфильтратов, кавитации или признаков экссудативного плеврита, а дополнительными — следующие:
—  изменение характера мокроты (гной​ная);
—  выделение патогенов из крови, биоптата легких или бронхиальной лаважной жидкости, взятой с помощью бронхоскопа;
—   выделение вируса или вирусного антигена в секрете нижних дыхательных путей;
—  выявление титра антител IgM или увеличение в четыре раза титра антител IgG в сыворотке крови;
— гистологические признаки пневмонии. Среди инфекционных возбудителей ВП
преобладают (в 57 % случаев) грамотрицательные бактерии (Ps. aeruginosa, Klebsiella, Acinetobacter, Enterobacter). 

Грамположительные бактерии высеваются в 36 % случаев [23], причем чаще, чем в слу​чаях ВБП, определяются антибиотикорезистентные штаммы.
Факторами риска ВП являются [14]: пожилой возраст, курение в анамнезе, хро​нические заболевания легких, нарушения сознания (коматозное состояние), аспира​ция, состояние после операций на органах груди и верхней части живота, примене​ние Н2-блокаторов, нарушение питания.

4.2.3. Вентилятор-ассоциированная пневмония
В структуре ВП выделяют особую фор​му пневмонии, развивающуюся у пациен​тов, которым проводят длительную ИВЛ, — вентилятор-ассоциированную пневмонию. 
Это осложнение является наиболее рас​пространенной формой внутрибольничной инфекции в ОИТ [24]. 
Пневмония разви​вается примерно у 35 — 45 % пациентов, которым проводится ИВЛ [25]. 
Большин​ство исследователей предлагают считать сроком от начала проведения ИВЛ до на​чала развития ВАП 48 ч и больше [26].
Поскольку основным фактором риска развития ВАП считается проведение ИВЛ, то актуальным является вопрос о том, какие же методы ИВЛ наименее опасны (см. «Ис​кусственная вентиляция легких»). 
Более подробно о ВАП читайте в литературе, спе​циально посвященной этому вопросу [27].

4.2.4. Лечение внутрибольничной пневмонии
Основными методами терапии тяжелых форм пневмонии являются: своевремен​ная рациональная антибиотикотерапия, адекватная санация дыхательных путей, включающая аэрозолетерапию, чрескожное внутритрахеальное введение муколитических и антибактериальных препаратов, назотрахеальные заливки и аспирации. 
Одна из наиболее массовых ошибок при лече​нии пневмонии — максимальный акцент на антибиотикотерапию. 
Следует отметить, что даже самая мощная и адекватная по чувствительности микрофлоры антибиоти​котерапия будет неэффективной при обтурации бронхов. 
Наиболее эффективный метод санации и восстановления проходи​мости нижних дыхательных путей — ФБС под местной анестезией. 
Показанием к ФБС являются: гиповентиляция и ателек​таз (по данным рентгенографии), стойкие хрипы при аускультации, не проходящие после откашливания, кровохарканье. 
По нашему мнению, ФБС следует проводить всем больным с подозрением на пневмо​нию. 
Противопоказанием к ФБС может быть только непереносимость местных ане​стетиков. 
Даже больные в тяжелом состоя​нии переносят эту манипуляцию без тяже​лых осложнений и, как правило, с последу​ющим улучшением состояния. 
Причем чем тяжелее пневмония, тем чаще возникает потребность в ФБС, вплоть до проведе​ния этой процедуры несколько раз в день. 
Во время ФБС при наличии гнойного бронхита показано промывание бронхи​ального дерева теплым изотоническим раствором натрий хлорида и неконцентри​рованным раствором антибиотиков. 
С этой целью широко используют (при наличии чувствительности к ним микрофлоры) аминогликозиды, фторхинолоны и др.
На фоне систематической ФБС пока​зано периодическое или постоянное ды​хание с сопротивлением на выдохе. 
Час​то рутинно применяемый выдох в трубку, погруженную в воду, недостаточен. Более эффективно периодически надувать рези​новую игрушку. 
В случаях тяжелого со​стояния больного необходимо применение вспомогательной вентиляции неинвазион​ными методами. 
С этой целью можно ис​пользовать при отсутствии современной дыхательной аппаратуры ручной дыхатель​ный аппарат (типа «Полинаркон»).
При симптомах гипоксемии показана оксигенотерапия. 
Поскольку патогенети​ческими механизмами гипоксемии при пневмонии часто является нарушение вентиляционно-перфузионных соотношений и диффузии в легких, ингаляция кислорода может повысить его напряжение в крови.
При развитии таких осложнений, как абсцедирование, пиопневмоторакс с эмпие​мой плевры, к лечению необходимо при​влекать торакального хирурга. 
В случаях тяжелого течения, особенно при деструк​ции легочной ткани, подозрении на ана​эробный характер инфекции показаны прямые антикоагулянты (лучше низкомо​лекулярные гепарины), препараты, улуч​шающие реологию крови. 
При этом дози​ровка антикоагулянтов требует особой ос​торожности, поскольку нельзя исключить
при деструкции кровохарканья и легочного кровотечения.
Внутривенные инфузии жидкости должны проводиться по показаниям. 
Следует поддерживать нормальный водно-электролитный баланс, избегать как обезвоживания, так и гипергидратации. 
И то и другое состояние неблагоприятно для легких. 
Для восполнения жидкости более предпочтительным является энтеральный ее прием. 
Важное значение имеет адекватное полноценное питание.
Следует широко использовать постуральный дренаж, физио- и аэрозолетерапию, прием отхаркивающих средств, при явлениях бронхоспазма — ингаляционные β-адреномиметики, эуфиллин.
Показания к переводу на ИВЛ у больных с пневмонией не отличаются от общих. 
Единственной особенностью является то, что ИВЛ будет показана даже при небольшой степени гиперкапнии, свидетельствующей о декомпенсации дыхания [3].

4.3. БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА
Бронхиальная астма (БА) — хроничес​кое воспалительное заболевание дыхатель​ных путей. 
В США БА болеют 14 — 15 млн человек, ежегодно умирают более 5 тыс. стра​дающих этой болезнью [28]. 
Распростра​ненность данного заболевания постоянно воз​растает, почти у 10 % населения земного ша​ра наблюдался хотя бы один приступ [29].

Классификация
БА классифицируется по этиопатогенезу (атопическая, инфекционная, смешанная форма) и по степени тяжести (табл. 4.2) 
Анестезиологи чаще всего сталкиваются тяжелой формой БА у больных.

4.3.1. Патогенез
Фиброоптическая бронхоскопия с лаважом и биопсией позволили прояснит некоторые моменты в патогенезе БА. 
Исследования показали, что мастоциты, эозинофилы, эпителиальные клетки, макрофаги и активированные Т-лимфоциты игра​ют ключевую роль в развитии воспали​тельного процесса при БА [31] (рис. 4.1).
Таблица 4.2. Классификация бронхиальной астмы по выраженности симптомов [30]
	Тяжесть
	Симптомы

	Легкая форма с редкими приступами Легкая форма с частыми приступами
Средней тяжести с частыми приступами Тяжелая форма
	Появление симптомов реже одного раза в неделю, практически нормальная функция легких Появление симптомов чаще одного раза в неделю, но не ежедневно, практически нормальная функция легких Ежедневная симптоматика с легкой или умеренной дисфункцией легких Выраженная ежедневная симптоматика с умеренной или выраженной обструкцией дыхательных путей


Эти клетки синтезируют медиаторы, не​посредственно влияющие на нижние ды​хательные пути или опосредованно — че​рез нейрогуморальную регуляцию [32].
 Субпопуляция Т-лимфоцитов (ТН2) игра​ет важную роль в регуляции аллергичес​кого воспаления дыхательных путей, осво​бождая селективные цитокины и превращая болезнь в хроническую. 
Специфические адгезивные протеины, найденные в сосу​дистой ткани, легочном матриксе, бронхи​альном эпителии, могут стать критическим фактором воспалительных изменений [33]. 
Освобождаемые медиаторы влияют на то​нус гладких мышц бронхов, изменяют со​судистую проницаемость, стимулируют бронхиальную секрецию и вызывают ха​рактерные структурные изменения дыха​тельных путей: пролиферацию миофибробластов, накопление интерстициального коллагена в базальной мембране бронхи​ального эпителия и утолщение ее. 
Другие изменения включают гипертрофию и ги​перплазию гладких мышц бронхов, увели​чение под слизистых желез, нарушение соединительнотканного каркаса легких [34]. 
Быстродействующие медиаторы воспаления активируют хемотаксис, способствуют скоплению эозинофилов и нейтрофилов в слизистой оболочке бронхиального эпите​лия. 
Воспалительные клетки продуциру​ют большое количество провоспалительных цитокинов, включая интерлейкины (ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8). 
Усиливается дифференциа​ция В-лимфоцитов в IgE, которые способ​ствуют освобождению длительно действу​ющих медиаторов, в частности провоспалительной нейропептидной субстанции Р. 
Тормозится образование вазоактивного интестинального пептида, который может слу​жить нейротрансмиттером неадренергической бронходилатации [35]. 
БА вызывается не каким-то одним фактором, а является, скорее всего, результатом интеракции не​скольких воспалительных клеток, медиа​торов и ткани дыхательных путей.
Воспаление бронхиального эпителия вызывает гиперчувствительность дыха​тельных путей, бронхоконстрикцию, отек бронхиального эпителия, образование сли​зистых пробок. 
Это, в свою очередь, при​водит к нарушению проходимости нижних дыхательных путей и вентиляции. 
Атопия, генетическая предрасположенность к раз​витию IgE-зависимого ответа на общие аэроаллергены являются факторами, спо​собствующими заболеванию БА.
Возникающая гиперреактивность дыха​тельных путей проявляется бронхиолоспазмом на различные аллергены, неспе​цифические раздражители, вирусную ин​фекцию, холодный воздух, физическую нагрузку, эмоциональный стресс, гастроэзофагеальный рефлюкс, механическую ир​ритацию нижних дыхательных путей (на​пример, катетером), острые расстройства функции сердца.
Нарушение вентиляции при БА вызы​вают следующие факторы:
1.  Бронхиолоспазм. С увеличением ге​нерации в дыхательных путях возрастает количество гладких мышц. Их иннервация происходит за счет автономной нервной системы. 
В стенках бронхов и бронхиол расположено большое количество мускариновых холинорецепторов, стимуляция которых повышает тонус гладкой муску​латуры бронхов, и  β2-адренергических рецепторов, обуславливающих бронходилатацию, в то время как α-адренорецепторы тормозят этот процесс [36].
Аллерген-индуцируемый острый брон​хоспазм возникает в результате высвобож​дения мастоцитами IgE-зависимых меди​аторов: гистамина, триптазы, лейкотриенов и простагландинов [37].
Неаллергический бронхоспазм может развиваться на аспирин вследствие блоки​рования циклооксигеназного пути метабо​лизма арахидоновой кислоты и активации липооксигеназного пути с образованием лейкотриенов.
 Механизм бронхоспазма на ингаляцию холодного воздуха и физичес​кую нагрузку не совсем ясен, но доказано, что он носит воспалительный характер [38]. 
Возможно, в этих случаях играет роль стрессовая реакция. 
Острый бронхоспазм является главной причиной нарушения проходимости нижних дыхательных пу​тей только в начальный короткий период времени (от 30 до 60 мин). 
Затем на пер​вый план выходят отек и воспаление сли​зистой оболочки нижних дыхательных пу​тей [39].
2. Отек нижних дыхательных путей. Вследствие действия провоспалительных медиаторов увеличивается проницаемость капиллярного эндотелия и развивается отек слизистой оболочки бронхов. 
Даже без бронхоконстрикции это может привести к серьезному нарушению просвета д: хательных путей.
3. Образование слизистых пробок. При остром приступе БА в результате увеличения количества и вязкости секрета просвете бронхиол и мелких бронхов о разуются слизистые пробки.
4. Нарушение структуры нижних дыхательных путей. У многих пациентов БА нарушения проходимости дыхательных путей носят необратимый характер. 
Причина морфологических нарушений совсем понятна, возможно, она связана структурными изменениями матрикса дыхательных путей вследствие воспаления нарушения обмена коллагена. 
Это является основной причиной, затрудняющей терапию Б А у некоторых больных.
Иммуногистопатологические признаки БА включают:
— денудацию (оголение) бронхиального эпителия;
—  нарушение структуры коллагена базальной мембраны бронхиального эпителия;
—  отек бронхиального эпителия;
—  активацию мастоцитов;
—  инфильтрацию воспалительных клеток (нейтрофилов, эозинофилов, лимфоцитов).

4.3.2. Диагностика бронхиальной астмы
Диагностика БА должна основываться на клинических, рентгенологических, бронхоскопических и лабораторных показателях.
Клинически БА проявляется период чески возникающими приступами экспираторной одышки, сменяющимися улучшением состояния. 
Обязательно должен быть исключен альтернативный диагноз. 
Симптоматика может обостряться в случая: физической нагрузки, вирусной инфекции контакта с животными, плесенью, вдыхания табачного дыма, пыльцы растений, ре кого изменения погоды, эмоциональных потрясений, месячных.
Очень важным диагностическим мет дом является спирометрия. 
Типичным для обструкции нижних дыхательных путей является снижение соотношения объема форсированного выдоха за 1 с (ОФВ)) к форсированной жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) ниже 65 %, в случае нормаль​ного показателя ОФВ^ФЖЕЛ и сниже​ния ФЖЕЛ можно предполагать рестриктивный процесс в легких. 
Для БА характерно повышение ОФВ4 не менее чем на 12 % после ингаляции быстродействующих бронходилататоров (American Thoracic society, 1991). 
Характерным признаком обструкции нижних дыхательных путей является снижение показателя пикового экспираторного потока (PEFR) не менее чем а 20 % от нормальных значений (у взрослых PEFR менее 120—125 л /мин свидетельствует о тяжелой обструкции дыхательных путей [40]).
На начальных этапах обострения БА наблюдается гипоксемия и нормо- или гипокапния. 
Снижение напряжения кислорода в артериальной крови вызвано интерстициальным отеком легких (вследствие значительного снижения внутриальвеолярного давления на вдохе), уменьшением вентиляционно-перфузионных соотношений и множественным микроателектазированием вследствие обтурации мелких бронхов и бронхиол, а, следовательно, и шунтированием. 
Гиперкапния развивается только при декомпенсации функции внешнего дыхания и свидетельствует об очень тяжелом течении Б А. 
БА следует дифференцировать от следующих заболеваний: эпиглоттит; нарушение функции голосовых связок; специфическое и неспецифическое стенозирование гортани, трахеи, главных бронхов (постинтубационное, опухоль, острая вирусная инфекция, туберкулез и др.), на​личие инородного тела в крупных дыхательных путях, экспираторный стеноз трахеи и главных бронхов. 
Большинство этих состояний диагностируется с помощью ФБС. 
Трудности возникают при дифференциальной диагностике БА с тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА), так как последняя часто также осложняется бронхиолоспазмом. 
В этих случаях может помочь длительный анамнез заболевания, (хотя нельзя исключить ТЭЛА на фоне длительного заболевания БА), а в случаях невозможности дифференциального диаг​ноза — применять антикоагулянтную и тромболитическую терапию.
В ОИТ в основном лечат больных с тяжелым обострением БА (астматическое состояние), сопровождаемым гипоксемией и гиперкапнией.
Тяжелое обострение БА клинически проявляется:
—  чувством нехватки воздуха у боль​ного;
—  цианозом кожных покровов;
—  резко выраженной экспираторной одышкой с участием вспомогательной мус​кулатуры, шумными хрипами при дыха​нии;
—  тахикардией, артериальной гипертензией;
—  при аускультации зоны отсутствия дыхания чередуются с большим количе​ством преимущественно сухих хрипов с удлиненным выдохом.

4.3.3. Лечение обострения бронхиальной астмы
Ингаляция В2-агонистов. 
Применение Р2-агонистов (сальбутамол, альбутерол, метапротеренол) является основой тера​пии, поскольку, действуя на р2-адреноре-цепторы, они снижают тонус бронхиаль​ной мускулатуры, уменьшают продукцию медиаторов воспаления. 
При этом наблю​даются побочные эффекты: тахикардия, мышечный тремор, гипокалиемия, гипер​гликемия, ишемия миокарда (хотя и опи​сана, но встречается редко), возможно не​которое снижение РаСО2 вследствие уве​личения шунтирования.
Терапию рекомендуется начинать с ин​галяции β2-агонистов каждые 20 мин. 
Если после трехкратной ингаляции эффект не получен — начинают терапию кортикостероидами, а ингаляцию β2-агонистов по​вторяют через час [41]. 
В тяжелых случаях возможна непрерывная ингаляция альбутерола до 15 мг/ч в течение 2 ч [40].
Подкожное и внутреннее применение β-агонистов менее эффективно, чем инга​ляционное. 
В случаях длительного некупирующегося приступа может быть полезным подкожное введение адреналина (0,3 — 0,5 мг) или тербуталина (0,25 мг). 
Особенно опасно подкожное применение р2-агонистов больным с сопутствующей патологией сердца и сосудов.
Недостаточно доказательств для реко​мендации использования внутривенных β2-агонистов у пациентов с тяжелой острой астмой. 
Более того, клиническая эффек​тивность их применения кажется сомни​тельной, в то время как потенциальный клинический риск очевиден. 
Единственные показания для внутривенного применения р2-агониста существуют у тех пациентов, у которых ингаляционная терапия не вы​полнима (Travers с соавт., 2002).
Внутривенное введение кортикостероидов. 
Согласно рекомендации Националь​ной программы по астме (США, 1991) при​меняют такие дозы кортикостероидов: метилпреднизолон — 80 —125 мг внутривен​но болюсно, затем по 80 мг каждые б — 8 ч или гидрокортизон — 2 мг/кг внутри​венно болюсно, затем по 2 мг/кг каждые 8 часов.
Нет достоверных данных о преимущест​вах применения при БА того или иного кортикостероидного препарата, однако, учитывая более выраженный противовос​палительный эффект метилпреднизолона, возможно, следует отдать ему предпочте​ние. 
После стабилизации состояния сле​дует перейти на прием метилпреднизоло​на внутрь (ориентировочная доза — 60 мг в день).
Несмотря на то что применение глюкокортикоидов является наиболее распро​страненным видом терапии при неэффек​тивности β2-агонистов, некоторые иссле​дователи высказывают сомнения относи​тельно результативности такой терапии [42, 43]. 
Отмечается много побочных эф​фектов при длительном (более месяца) применении кортикостероидов, в частно​сти, при использовании больших доз раз​виваются психотические реакции [44]; миопатии (особенно в сочетании с миорелаксантами); нарушения водно-электро​литного обмена и др.
В последнее время появляется все боль​ше данных о благоприятном эффекте ле​чения ингаляционными кортикостероидами. 
Так, S. F. Lanes с соавт. отмечают, ч1 регулярное использование ингаляционных стероидов уменьшает риск смерти от ас мы, а чрезмерное использование β-агонистов короткого действия — заметно увеличивает риск смерти от астмы.
Ipratropium bromide — ингаляционный антихолинергический препарат, используется в качестве дополнительного средства в сочетании с β2-агонистами, усиливает бронхорасширяющий эффект последних: Доза — 0,5 мг через 2 —6 ч в зависимости от тяжести состояния. 
Комбинация eго с β2-агонистами статистически достоверно повышала ОФВ и максимальную скорость выдоха [45].
Аминофиллин (эуфиллин) являете наиболее распространенным бронходилататором в мире. 
Относится к ингибиторам фосфодиэстеразы — фермента, расщепляющего цАМФ в адренергическом рецепторе. 
Бронходилатирующий эффект менее выражен, чем у β2-агонистов, а побочные эффекты — более выражены. 
Kpоме того, к отрицательным свойствам это1 препарата следует отнести необходимое! постоянного мониторинга концентрации препарата в крови, что требует дополнительных расходов и усилий персонал; Начальная доза — 5 — 6 мг/(кг • ч), з; тем 0,5 — 0,8 мг/(кг • ч). 
Концентрацию препарата в сыворотке крови следует поддерживать на уровне 8—12 мг/л.
В связи с невозможностью обеспечить постоянный мониторинг концентрации препарата в сыворотке крови часто возникают токсические реакции на эуфиллин. 
По частоте интоксикации среди всех лекарственных отравлений и летальности эуфиллин занимает пятое место в мире [46]. 
Клинически интоксикация проявляется при концентрации в сыворотке крови 20 мг/л и становится выраженной при концентрации 30 мг/л. 
Симптоматика включает тахикардию, тремор, тошноту, диарею, нарушение сознания, в более тяжелых случаях — артериальную гипотензию, нарушение ритма сердца, генерализованные судороги, кому, фибрилляцию желудочков сердца [47].
Лечение интоксикации эуфиллином:
— прекращение введения препарата;
- прием активированного угля внутрь по 20 г каждые 2 часа (лучше на 75 мл 70% сорбитола [47]);
—  в тяжелых случаях применение эк​стракорпоральных методов очищения;
—  симптоматическая терапия: противосудорожные (тиопентал-натрий), селективные β1-блокаторы при тяжелых нарушениях ритма сердца; артериальная гипотензия, вызванная передозировкой эуфиллина, может быть рефрактерна к вазоконстрикторам.
Муколитическая терапия. Наиболее часто используют N-ацетилцистеин и амброксол. 
N-Ацетилцистеин не следует вводить непосредственно в трахею, так как в результате своей гипертоничности он может спровоцировать бронхорею [20].
Использования N-ацетилцистеина в аэрозолях лучше избегать, так как, оказывая раздражающий эффект на слизистую нижних дыхательных путей, он может провоцировать кашель, бронхоспазм, рвоту [20].
Применение антагонистов лейкотриенов. 
Как указывалось выше, лейкотриенам отводится определенная роль в патогенезе А. 
Применение ингибитора лейкотриенов — зафирлукаста (по 20 мг дважды в сутки) уменьшало выраженность симптоматики, увеличивало время ремиссии и уменьшало дозу β2-агонистов [48]. 
Однако эффек​тность препаратов этой группы при тяжелом обострении процесса не определена. 
Инфузия раствора натрий гидрогенкарбоната (соды). 
Имеются данные о благоприятном эффекте относительно отхождения мокроты и динамики патологического процесса при приеме в дозе 1 — ммоль/кг, в частности у детей [49]. 
На сегодняшний день не совсем ясна цель ингаляции анестетиков. 
Ингаляционная анестезия, например, галотаном, может быть полезной при лечении рефрактерных случаев астмы, однако ее применение требует осторожности, так как она может представлять опасность в связи с достаточной мощностью потока в большинстве респираторов, предназначенных я ингаляционной анестезии [50]. 
Ингаляция кислорода и гелиево-кислородной смеси. 
Наиболее частой при-
чиной смерти у больных с БА является гипоксемия [51], поэтому при тяжелых обострениях БА показана ингаляция кис​лорода. 
Ингаляция гелиево-кислородной (1 : 4 и 1 : 3) смеси повышает максималь​ную скорость выдоха, облегчает общее со​стояние больного по сравнению с дыха​нием комнатным воздухом [52].
Применение магния. 
Есть данные (В. Le​vin с соавт., 2002), что применение 2 г маг​ний сульфата внутривенно улучшает ле​гочную функцию при использовании в качестве дополнительного средства к стан​дартной терапии у пациентов с очень тя​желой острой астмой.
Ряд исследований [53] показали эффек​тивность внутривенного и ингаляционно​го применения раствора магний сульфа​та у больных с тяжелой обструкцией ды​хательных путей.
Перевод на ИВЛ. В настоящее время большинство специалистов (М. Sydow, 2003 и др.) соглашаются, что вспомогатель​ное дыхание должно обеспечиваться преж​де всего неинвазивной вентиляцией (НИВ) через лицевую маску. 
Однако у многих пациентов с тяжелой астмой существуют противопоказания для НИВ или этот ме​тод недостаточен для обеспечения венти​ляции. 
В этом случае необходима эндотрахеальная интубация и инвазивная ИВЛ. 
Интубация и вентиляция пациентов с тя​желой астмой или астматическим стату​сом связаны с высоким риском осложне​ний по сравнению с пациентами с другой патологией. 
Поэтому риск инвазивной ИВЛ должен быть тщательно взвешен с оцен​кой возможности продолжения консерва​тивной терапии и НИВ.
Показания к переводу на ИВЛ при БА мало отличаются от общепринятых при ОНД [54]:
—  апноэ;
—  прогрессирующая гиперкапния (50 — 60 мм рт. ст.);
—  нарушения сознания;
—  отсутствие эффекта от интенсивной терапии.
Тяжелая гипоксемия, несмотря на инга​ляцию О2 и НИВ, является абсолютным показанием для интубации и ИВЛ. 
Уве​личение РаСО2 с умеренным дыхательным ацидозом само по себе не является показанием для ИВЛ. 
Однако прогресси​рующее повышение РаСО2 или развитие тяжелого метаболического ацидоза после одного часа НИВ — это повод обсудить необходимость перевода больного на ИВЛ. 
Другие критерии — наличие недостаточ​ности сердца с падением сердечного вы​броса, развитие аритмии, пневмомедиастинума или пневмоторакса (должны дре​нироваться перед переводом на ИВЛ) (М. Sydow, 2003).
Определение момента перевода больно​го с БА на ИВЛ связано с большими труд​ностями для анестезиолога, так как на фоне хронического нарушения функции внеш​него дыхания, иногда частых приступов, бывает нелегко определить экстренность вентиляционной поддержки. 
К. Sykes и J. Young [3] рекомендуют постоянный мо​ниторинг РаО2 и советуют при острой гиперкапнии, а также нарушении функции ЦНС незамедлительно применять венти​ляторную поддержку.
Проведение ИВЛ у больных с БА так​же затруднено вследствие повышенного динамического сопротивления дыханию и высокого давления в дыхательном конту​ре. 
Кроме того, в результате затрудненного выдоха и внутреннего сопротивления вы​доху развивается гиперинфляция (пере​раздувание) альвеол. 
Все это может при​вести к снижению сердечного выброса и артериальной гипотензии. 
Для уменьше​ния этих явлений снижают дыхательный объем (Vt= 5 мл/кг) и увеличивают вре​мя выдоха (1:3). 
Вследствие высокого инспираторного давления и гиперинфля​ции альвеол у больных с БА, находящих​ся на ИВЛ, значительно повышается риск баротравмы легких и развития напряжен​ного пневмоторакса.
Некоторые авторы (G. M. Mutlu с со​авт., 2002) относительно безопасной стра​тегией респираторной поддержки при бронхиальной астме считают допустимую гиперкапнию. 
Высокий уровень гиперкапнии и связанный с ней ацидоз хоро​шо переносятся больными при отсутст​вии противопоказаний (например, предше​ствующая внутричерепная гипертензия) L51J.
В лечении рефрактерных случаев аст​мы может быть полезной ингаляционная анестезия, однако ее следует применять с осторожностью, так как в связи с недоста​точной мощностью потока в большинстве респираторов, предназначенных для инга​ляционной анестезии, она может представ​лять опасность.
Проведение ИВЛ у больных с Б А тре​бует больших физических усилий персона​ла ОИТ, больного необходимо постоянно поворачивать с боку на бок (рекомендаций о перевороте больного с БА на живот в литературе мы не обнаружили, хотя не​сколько раз успешно применяли этот при​ем) для улучшения дренирования нижних дыхательных путей, применять частые регулярные аспирации мокроты с залив​кой небольшого количества теплого изо​тонического раствора натрий хлорида.
Результаты нескольких рандомизиро​ванных контролируемых исследований свидетельствуют о снижении летально​сти у больных с бронхиальной астмой, на​ходящихся на ИВЛ, при использовании методики допустимой гиперкапнии [55, 56].
Иммунотерапия
Показания к иммунотерапии [28]:
1) наличие четкой связи между попада​нием в организм аллергена и обострени​ем клинической симптоматики;
2)  частые обострения заболевания (на протяжении всего года или большей его части);
3) низкая эффективность фармакотера​пии.
Иммунотерапию проводят только после выведения больного из тяжелого состояния.
Факторы риска летального исхода при Б А:
♦  частые тяжелые обострения с лечением в ОИТ;
♦  ИВЛ в анамнезе в связи с ОНД;
♦  госпитализация по поводу астмы за пос​ледний год более двух раз;
♦  использование (32-агонистов в больших дозах (более двух ингаляторов в месяц);
♦  тяжелые сопутствующие заболевания со стороны сердца, легких;
♦  низкий социальный статус;
♦  непереносимость противоастматических препаратов.

4.4. СИНДРОМ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ЛЕГКИХ
И ОСТРЫЙ РЕСПИРАТОРНЫЙ
ДИСТРЕСС-СИНДРОМ
Синдром острой недостаточности дыха​ния, или острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС), — одна из главных причин летальности в ОИТ. 
Согласно дан​ным разных авторов, частота ОРДС со​ставляет от 1,5 • 105 до (4,8-8,3) • 105 случаев в год [57, 58]. 
Исследования, про​веденные в странах Северной Европы [59], показали, что частота ОРДС составляет 13,5 случая на 100 тыс. населения и диаг​ностируется у 18 % больных на ИВЛ. 
Дру​гие авторы [60] обнаружили, что частота ОРДС в ОИТ составляет 6,9 %, а среди всех больных на ИВЛ — 31,3 %.
Многочисленные исследования свиде​тельствуют о высоком уровне леталь​ности при ОРДС - 50-60 % [60, 61]. 
Смертность, связанная с синдромом ост​рого повреждения легких (СОПЛ) и ОРДС, в Соединенных Штатах Америки сопоставима со смертностью от ВИЧ-ин​фекции, рака груди и астмы [62]. 
Одна​ко в последнее время отмечается значи​тельное повышение выживаемости при ОРДС - до 65 % [63].
Синдром острой недостаточности дыха​ния был описан еще в 60-х годах XX в. под разными названиями, наиболее рас​пространенными из которых были: шоко​вое легкое, влажное легкое, синдром недо​статочности альвеолярно-капиллярной мембраны, постперфузионное легкое и др. 
Ближе всех к современной трактовке этого заболевания подошли D. G. Ashbaugh с соавт. [64], описавшие этот синдром в 1967 г. как респираторный дистресс-син​дром взрослых (РДСВ). 
Это название было предложено для того, чтобы отличить его от респираторного дистресс-синдрома новорожденных, главной причиной кото​рого является недостаточность функции сурфактанта. 
Однако синдром острой не​достаточности дыхания наблюдался не только у взрослых. 
Кроме того, это поня​тие не включало менее выраженные на​рушения дыхания у некоторых больных, поэтому на Американо-Европейской согла​сительной конференции по ОРДС, состояв​шейся в 1998 г., были рекомендованы следующие определения ОРДС и СОПЛ (табл. 4.3).
Главными критериями ОРДС являют​ся тяжелая гипоксемия (PaO2/FiO2  ≤ 200 мм рт. ст.) при наличии острого начала, этиологического фактора (не обя​зательно), отсутствие как первопричины кардиогенного отека легких (ДЗЛА > > 18 мм рт. ст.) и наличие характерных рентгенологических изменений в легких. 
Как правило, при ОРДС снижается растяжимость легких и увеличивается внутрилегочное шунтирование.
Термин ОРДС сейчас следует считать общепринятым в мировой литературе, и им следует пользоваться при описании данного синдрома. 
Поскольку ОРДС предполагает тяжелую степень ОНД, был выде​лен синдром острого повреждения легких, который можно считать ранней стадией ОРДС, но которая совсем не обязательно разовьется в ОРДС [66].
Таблица 4.3. Различие и сходство между ОРДС и СОПЛ [65]
	Признак
	СОПЛ
	ОРДС

	Начало заболевания
	Острое
	Острое

	Рентгенологические данные
	Двусторонние инфильтраты в легких на обзор-

	
	ной рентгенограмме легких

	Давление заклинивания в легочной артерии
	≤ 18 мм рт. ст. или отсутствие клинических

	
	признаков гипертензии левого предсердия

	PaO2/FiO2
	≤ 300 мм рт. ст.
	≤ 200 мм рт. ст.


Факторы, способствующие развитию ОРДС:
сепсис;
политравма;
аспирация желудочного содержимого с рН < 2,5;
шок;
внутричерепная гипертензия;
пневмония;
контузия легких;
эмболия малого круга кровообраще​ния;
ожоги;
панкреатит;
массивные гемотрансфузии;
гипероксическое повреждение легких;
отравления;
ингаляция токсичных газов;
утопление;
ДВС-синдром;
искусственное кровообращение.
И этим, по-видимому, не исчерпывается список патологических состояний, которые могут осложниться ОРДС. 
Наиболее час​тыми причинами ОРДС являются сепсис и пневмония (44 %), шок (15 %), травма (11 %), желудочная аспирация (10 %), другие причины (34 %) [67].
У умерших были значительно выше оценки по шкалам APACHE, SOFA и McCabe. 
Главные причины смерти: синд​ром полиорганной недостаточности, сепсис и септический шок; рефрактерная гипо​ксемия возникала редко. 
Независимы​ми факторами смерти были: наличие дис​функции органов на 3-й день, PaO2/FiO2 на 3-й день и оценка по McCabe [65].
Вероятность развития ОРДС при не​которых состояниях и летальность при ОРДС представлены в табл. 4.4.
На Американо-Европейской конферен​ции было выделено два вида ОРДС: пря​мой (первичный, легочный) — при непо​средственном воздействии повреждаю​щего агента (контузия, аспирация, ингаля​ция токсичных газов) и непрямой (вто​ричный, экстрапульмональный)  —  как результат синдрома системного воспали​тельного ответа (сепсис, неторакальная травма и др.).
Таблица 4.4. Предрасполагающие факторы и летальность при ОРДС
(по L. D. Hudson с соавт., 1995)
	Фактор риска
	Вероят​ность ОРДС, %
	Летальность, %

	
	
	при ОРДС
	без ОРДС

	Сепсис
Массивные трансфузии
Контузия легких Аспирация
Множественные переломы
Другие причины
	41
36 
22 
22
11 
26
	69
70 
49 
48
49 
62
	50
35 
12
21
9 
19


4.4.1. Патогенез
Согласно современным представлениям, ОРДС считают диффузным воспалитель​ным процессом в легких в ответ на дейст​вие повреждающего фактора. 
Очень много исследований посвящено изучению этиопатогенеза ОРДС. 
Большинство исследо​вателей полагают, что ОРДС — это про​явление синдрома системного воспалитель​ного ответа и полиорганной недостаточ​ности в легких. 
Ведущую роль при этом играют нейтрофилы и легочный эндотелий. 
Уже в начальной стадии ОРДС в легких обнаруживают секвестрацию нейтрофилов и лимфоцитов. 
Этот феномен объясняют повышением хемотаксической активности и действием адгезивных молекул. 
Склеи​вающие (adherence) рецепторы CD 11/18 нейтрофилов соединяются с адгезивными рецепторами легочного эндотелия ELAM и ICAM. 
Определенную роль в этом про​цессе играет L-selectin [68]. Внутрикле​точные гранулы нейтрофилов содержат большое количество лизоцима, эластазы, коллагеназы, миелопероксидазы, повреж​дающих экстрацеллюлярный матрикс и базальную мембрану, что вызывает акти​вацию целого ряда факторов воспаления. 
Активация нейтрофилов и макрофагов приводит к высвобождению большого ко​личества провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, TNF, интерферона-α).
Активированные нейтрофилы, по-види​мому, играют главную роль в развитии большинства случаев острого поврежде​ния легких (ОПЛ). 
В экспериментальных моделях устранение нейтрофилов замет​но уменьшало тяжесть ОПЛ [69]. В нейтрофилах, накапливающихся в легких при моделировании ОПЛ, зафиксирована ак​тивация киназ Akt и р38, накопление в ядре фактора, регулирующего транскрип​цию ядерного фактора каппа В (NF-kB). 
Характерно также уменьшение апоптоза нейтрофилов в легких. 
Ингибиция р38, Akt или активация NF-kB в эксперименте уменьшает тяжесть индуцированного эн​дотоксином или кровотечением СОПЛ/ ОРДС. 
Эти механизмы у критических больных пациентов нуждаются в допол​нительных исследованиях. 
Модуляция активации р38, Akt и NF-kB в нейтрофилах, по-видимому, должна быть терапев​тической целью у тяжелобольных пациен​тов с СОПЛ/ОРДС [70].
Одним из этапов системной воспали​тельной реакции является активация ком​племента, особенно его фракций С3а и С5а, обладающих мембраноповреждающим эффектом. 
В развитии некардиогенного отека легких важную роль играет интегрин-индуцированная активация факто​ра TGFp, что доказывается успешными экспериментами по его ингибированию [70].
При ОРДС нарушаются продукция и метаболизация катехоламинов, серотонина, простагландинов эндотелием. 
Вследст​вие нарушения активности ангиотензин-конвертирующего энзима, локализованного на поверхности легочного эндотелия, уве​личивается концентрация ангиотензина и брадикинина, что приводит к перфузионным расстройствам в легких [71].
Также нарушается функция сурфактанта, в частности, баланс между альвеоляр​ными макрофагами и сурфактантным про​теином А. 
Если в результате оксидантных повреждений этот белок инактивируется, макрофаги начинают продуцировать су​пероксидные радикалы, активируется пероксидное окисление липидов при взаи​модействии миелопероксидазы нейтрофи​лов с лактоферином. 
Это происходит на фоне снижения активности антиоксидантной системы легких (глутатиона, супероксиддисмутазы, каталазы), что увеличивает риск свободнорадикального повреждения легких [72].
Некоторые цитокины (ИЛ-1, TNF, интерферон-γ) индуцируют синтез N0 альвеолоцитами II, что нарушает механизм гипоксической вазоконстрикции и увели​чивает шунтирование крови в малом круге. Внутрисосудистый тромбоз, или диссеминированная внутрисосудистая коагуля​ция, также характерен для острого повреж​дения легких. 
Внесосудистое осаждение фибрина способствует дисфункции легко​го и острой воспалительной реакции. 
Кро​ме того, транзитный фибрин в альвеоляр​ном пространстве подвергается ремоделированию, что способствует ускоренному легочному фиброзу, подобному тому, ко​торый происходит при заживлении раны. 
При СОПЛ/ОРДС осаждение фибрина в альвеолах приводит к последовательным изменениям эндогенной коагуляции и ме​ханизмов фибринолиза. 
Прокоагулянтный эффект усиливается ингибицией фибринолитической активности в альвеолярном пространстве. 
Инициирование прокоагулянтной реакции происходит в результате локальной суперэкспрессии тканевого фак​тора, связанного с фактором VII.
Бронхоальвеолярный тканевой фактор вызывает генерацию тромбина и локаль​ную депрессию фибринолиза, индуцируе​мого активатором урокиназы и плазминогена, путем увеличения активности инги​битора активатора плазминогена.
Эти и другие аналогичные наблюдения привели к имплементации антикоагулян​тов или фибринолитических стратегий для профилактики ОПЛ. 
Успех новых фиб​ринолитических стратегий свидетельствует, что подобный подход можно использо​вать для предотвращения ускоренного ле​гочного фиброза, развивающегося при СОПЛ/ОРДС [73].
Описанные патологические процессы не объясняют полностью все виды ОРДС. Не​смотря на большое количество работ, посвященных этому вопросу, до сих пор не обна​ружен ключевой фактор развития ОРДС (если таковой существует).
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Скопление и секвестрация нейтрофилов в легких, опре​деляемые, как правило, при ОРДС, у боль​ных с лейкопенией могут отсутствовать [73]. 
В последнее время большое внимание уделяется генетической предрасположен​ности отдельного индивидуума к разви​тию СОПЛ/ОРДС [74]. 
Врачи давно заметили, что пациенты по-разному, реаги​руют на лекарственную терапию и имеют разный риск различных осложнений. 
По​лучены некоторые свидетельства того, что клеточные и гуморальные иммунные ре​акции подчинены полиморфному генети​ческому контролю, что объясняет извест​ную вариабельность клинических прояв​лений и результатов лечения у критически больных пациентов с одинаковой патоло​гией. 
Как обнаружили ученые, нарушение экспрессии некоторых генов в ответ на повреждение легкого и его восстановле​ние и восприимчивость к острому повреж​дению легких являются наследственными. 
Недавние исследования показали, что ин​дивидуальный риск и клеточные реакции могут обуславливаться ДНК каждого ин​дивидуума.

4.4.2. Патоморфология
В результате патофизиологических про​цессов нарушается структура легочной ткани. 
Структурный ответ на воспаление при ОРДС можно разделить на несколь​ко фаз [75]:
1. Ранняя экссудативная (24 — 96 ч): альвеолярный и интерстициальный отек;
застой в капиллярах; деструкция альвеолоцитов I типа; формирование гиалиновых мембран.
2. Ранняя пролиферативная (3 — 10 дней): увеличение количества альвеолоци​тов II типа;
инфильтрация межклеточных пере​городок; образование гиалиновых мембран.
3.   Поздняя пролиферативная (7 — 10 Дней):
пневмосклероз.

Рис. 4.2. Микроскопические изменения в лег​ких на ранней стадии ОРДС: А — альвеолы; ЭЦ — эритроциты [20]
На фотомикрограмме (рис. 4.2) пред​ставлены патогистологические изменения в легких при ранней фазе ОРДС.
Одним из наиболее точных, на наш взгляд, является определение ОРДС К. Weling [76]: ОРДС — легочный ответ на локальную или системную гипоксию тканей, их ишемию и реперфузию — яв​ляется динамическим патологическим процессом с многофакторной этиологией. 
Воспалительный процесс в легких связан с многими факторами: активацией полиморфноядерных нейтрофилов, эндотелиоцитов, продукцией свободных кислород​ных радикалов и др. 
В патогенезе основ​ную роль играет некорригируемый отек легких вследствие повреждения альвеолярно-капиллярной мембраны.
4.4.3. Клинические проявления
В течение одних-двух суток после на​чала действия этиологического фактора развивается тяжелая ОНД с прогресси​рующими симптомами гипоксемии, одышкой с участием вспомогательной мускула​туры, в легких выслушиваются разнока​либерные хрипы, снижается показатель PaO2/FiO2 и растяжимость легких, уве​личивается шунтирование в малом круге. 
При неэффективности терапии или ее от​сутствии развиваются расстройства функ​ции ЦНС, выраженная тахикардия, арте​риальная гипер-, а затем и гипотензия.
На рентгенограмме легких симптомати​ка может запаздывать по сравнению с клиникой, но позже появляются застойные явления в сосудах легких, двусторонние инфильтраты, на конечных стадиях ОРДС они носят сливной характер с очагами пневмосклероза. 
С помощью компьютер​ной томографии подтверждается наличие диффузных легочных инфильтратов, дисателектазы и микроателектазы, снижение объема функ​ционирующей легочной паренхимы.
На основании только данных компьютерной томографии и рентгенографии лег​ких сложно установить диагноз ОРДС, од​нако эти исследования очень важны в динамике для оценки течения патологического процесса. 
Необходим также постоянный мониторинг газового состава крови и кислотно-основного состояния.

4.4.4. Лечение острого респираторного дистресс-синдрома
В лечении ОРДС акцент следует еде​шь на этиологическом факторе. Без санации септического очага и проведения адекватной антибиотикотерапии гораздо сложнee бороться с ОРДС при сепсисе. 
Быстрое выведение из шока, устранение гипоксии тканей (в том числе и легочной), ранняя хирургическая стабилизация переломов костей являются профилактикой и лечением возникшего при политравме ЭРДС.
Как уже указывалось, отсутствие ключевого фактора патогенеза ОРДС делает про​блематичной патогенетическую терапию. 

Несмотря на предпринимаемые попытки терапевтически прервать неспецифическую воспалительную реакцию организма на действие неблагоприятного фактора, в настоящее время применение моноклональных антител к факторам воспаления и их рецепторам и других аналогичных средств оказа​лось не эффективным в лечении ОРДС [77]. 
Поскольку мы пока ограничены в мето​дах терапевтического воздействия непо​средственно на сам патологический про​цесс, вызывающий ОРДС, основной целью терапии является поддержание достаточно​го для жизни газообмена в легких [78, 79]. 
Вентиляторная стратегия при ОРДС. Механическая вентиляция, необходимая в большинстве случаев ОРДС (см. «ИВЛ»), в свою очередь, вызывает вентилятор-ассоциированное повреждение легких [80]. 
Недавние исследования на здоровых жи​вотных четко демонстрируют, что ИВЛ с высоким инспираторным давлением при​водит к баротравме с нарушением меха​ники легких, острому повреждению легоч​ной паренхимы и ее отеку [81]. 
Однако такие же нарушения наблюдаются и при проведении ИВЛ в режиме низкого инспираторного давления, но с высоким ды​хательным объемом [81]. Длительная ин​галяция высоких концентраций кислоро​да также может усиливать повреждение легких при ОРДС [83].
 Имеются данные [82], что полиморфноядерные лейкоциты могут быть активированы искусственной вентиляцией легких с освобождением эластазы. 
Этот процесс коррелировал с тя​жестью системного воспалительного ответа и синдрома полиорганной недостаточно​сти. 
Возможно, эти исследования помогут объяснить снижение смертности у больных с ОРДС при применении протекторной стратегии ИВЛ.
У больных с СОПЛ и ОРДС на ИВЛ с высоким Vt и низким положительным дав​лением в конце выдоха (ПДКВ) отмеча​ется высокий системный и внутриальвеолярный уровень цитокинов. 
Исследова​ния ряда ученых [84, 85] показали, что применение протекторной вентиляторной стратегии, предусматривающей Vt < 6 — 7 мл/кг и безопасную гиперкапнию, улуч​шало функцию легких при ОРДС и спо​собствовало снижению летальности при этой патологии. 
Этими же авторами была высказана гипотеза: поскольку синдром системного воспалительного ответа и поли​органная недостаточность играют ведущую роль в летальности при ОРДС, а протекторная стратегия уменьшает летальность, то данная стратегия уменьшает и риск развития этих осложнений. 
В рандомизи​рованных многоцентровых исследовани​ях [86, 87] сообщается о достоверном сни​жении летальности у больных с ОРДС, по отношению к которым применялась протекторная стратегия. 
В. Page с соавт. [82] утверждают, что после внедрения в практику данной стратегии больные с ОРДС умирают преимущественно не от недостаточности легких, а от тяжелых со​путствующих заболеваний.
Таким образом, при проведении ИВЛ у больных с ОРДС следует руководство​ваться протекторной стратегией: обеспе​чивать адекватную оксигенацию при ус​ловии минимизации вентилятор-индуци-рованного повреждения легких (ВИПЛ), что предполагает низкий Vt (5 — 6 мл/кг) и ПДКВ = 10-15 см вод. ст. (980,7-1470 Па) [86]. 
Максимальные значения Ppiateau следует поддерживать на уровне не более 30 — 35 см вод. ст. (2940 — 3430 Па), как рекомендует Американо-Ев​ропейская согласительная конференция по ОРДС 1998 г. [88].
Проспективные рандомизированные ис​следования подтверждают значительное снижение воспалительной реакции при про​текторном режиме ИВЛ у больных с ОРДС [89]. 
При этом допустима безопасная гиперкапния. 
В нашей практике не уда​валось поддерживать РаСО2 выше 50 мм рт. ст. — повышалось артериальное дав​ление, прогрессировала тахикардия, возни​кала необходимость введения больших доз седативных средств и миорелаксантов. 
Описано увеличение риска острой недо​статочности почек при гиперкапнии у боль​ных с ОРДС [90]. В. Pfeiffer с соавт. [91] сообщает об увеличении шунтирования в легких при гиперкапнии и поддержании РаО2 за счет увеличения сердечного вы​броса, но при отсутствии декомпенсации функции миокарда. 
На наш взгляд, при​менение ИВЛ в режиме гиповентиляции с безопасной гиперкапнией нуждается в дальнейших исследованиях.
Несмотря на менее повреждающий эф​фект на легкие, ограничение дыхательно​го объема может привести к распространенному ателектазированию альвеол, сни​зить ФОЕ, способствовать прогрессированию гипоксемии. 
Описан риск поврежда​ющего эффекта на легкие ИВЛ с низким дыхательным объемом (так называемое shearing повреждение в результате систе​матического коллабирования альвеол на выдохе и реинфляции на вдохе).  
Для профилактики этих осложнений применя​ют ПДКВ, режим плато, кинетическую те​рапию, инвертированный режим ИВЛ, а также метод, периодически восстанавли​вающий инфляцию альвеол (recruitment). 
Значение и польза ПДКВ рассматри​вались выше. 
Особенно важное значе​ние имеет применение этого режима при ОРДС. Однако при этом серьезной про​блемой является определение оптималь​ного уровня ПДКВ при ОРДС. 
То, что сопротивление на выдохе необходимо у больных с ОРДС не вызывает в настоя​щее время сомнений. 
Многочисленные ис​следования доказали эффективность это​го режима ИВЛ (уменьшение шунтиро​вания в легких, улучшение оксигенации), однако «золотой стандарт» уровня ПДКВ до сих пор не найден [92]. 
У клиничес​ких врачей возникают трудности с определением инспираторной кривой давле​ние/объем, уровня растяжимости легких для оптимизации уровня ПДКВ [93]. 
Имеются данные [94] о целесообразности выбора уровня ПДКВ по насыщению кис​лородом венозной крови. 
Согласно реко​мендациям N. S. Ward и М. М. Levy [92], для выбора оптимального уровня ПДКВ следует руководствоваться следующими критериями:
величина РаО2/ИО2;
максимальная растяжимость легких;
доставка кислорода;
величина шунта.
Дополнительными критериями служат:
данные компьютерной томографии;
импеданс правого желудочка сердца;
соотношение мертвого пространства и дыхательного объема.
Во многих работах подчеркивается, что величина ПДКВ = 10 см вод. ст. (980,7 Па) является достаточной для профилактики ателектазов и улучшения оксигенации [95]. 
По-видимому, в большинстве случаев эту цифру следует считать ориентиром уровня ПДКВ.
Есть данные о целесообразности при​менения инвертированного режима ИВЛ с увеличенным соотношением времени вдох/выдох (I/E) в дыхательном цик​ле. 
По нашим данным [96], использова​ние режима с соотношением I/E =1:1; 1,2 : 1 улучшало оксигенацию, несколько повышало растяжимость легких, однако применение этого метода требует дальней​ших исследований. 
Так, A. Casetti с соавт. [69] обнаружил, что увеличение вре​мени вдоха повышает ВИПЛ.
Для улучшения оксигенации можно вос​пользоваться режимом плато (с исполь​зованием отечественного респиратора «БРИЗ»). 
Поскольку во время плато на кривой (длится 0,2 — 0,6 с) газ не посту​пает в легкие и не покидает их, то происхо​дит перераспределение газа из хорошо вен​тилируемых в плохо вентилируемые аль​веолы, что уменьшает шунтирование и улучшает оксигенацию. 
Не следует соче​тать этот режим с инвертированным ре​жимом ИВЛ.
Рекомендуется часто использовать вос​станавливающий (recruitment) маневр с кратковременным (на 40 с) повышением давления в дыхательных путях до 40 см вод. ст. (3,3 кПа) [86]. 
Особенно эффек​тивен этот маневр в положении больного на животе [97]. 
Есть данные о том, что у больных с первичным (легочная причи​на) ОРДС этот режим и ПДКВ менее эф​фективны, чем при вторичных ОРДС (сеп​сис, неторакальная травма и др.).
Мы использовали recruitment режим у восьми больных, и хотя при этом не у всех пиковое давление достигало 40 см вод. ст. (3920 Па), Vt увеличивалось до 12 — 14 мл/кг. 
Улучшение оксигенации после этого наблюдалось во всех случаях. 

Мы применяли этот маневр нерегулярно, так сак до сих пор не совсем ясно, с какой частотой его следует использовать.
Как показали недавние исследования 98, 99], периодическое повышение Рi до 15-40 см вод. ст. (3430-3920 Па) на 40с с ПДКВ, на 2 см вод. ст. (196 Па) превышающим Pfiex (нижняя точка инфлексии на кривой давление/объем), и Vt < 6 мл/кг способствует повышению 28-дневной выживаемости до 62 %.
Хотя в многочисленных работах послед​него десятилетия подчеркиваются преиму​щества использования для ИВЛ у боль​ных с ОРДС респираторов, регулируемых по давлению, недавние контролируемые рандомизированные исследования не вы​явили таких преимуществ по сравнению с респираторами, регулируемыми по объе​му при условии Pplateau ≤ 35см. вод. ст.
(3430 Па) [100].
В ряде исследований [98, 99] при выбо​ре параметров ИВЛ при ОРДС большое внимание уделено данным компьютерной томографии, с помощью которых можно осуществлять мониторинг регионарной вентиляции, выбирая оптимальный режим ИВЛ для данного больного в данный мо​мент. 
Если на компьютерных томографи​ческих срезах представлены все отделы легкого от верхушек до основания, то можно провести количественный анализ или на целом легком, или на уровне доли. 
В зави​симости от положения тела расположен​ные ниже доли вентилируются хуже, чем верхние, которые продолжают аэрировать​ся, несмотря на существенное увеличение в них консолидированной ткани легкого.
 Объем легких уменьшается, прежде всего, за счет нижних долей, которые сдавлива​ются снаружи сердцем и внутрибрюшным давлением, когда пациент находится в по​ложении лежа на спине. 
У пациентов с фокальным компьютерным томографичес​ким ослаблением фронтальная рентгено​грамма легких, как правило, показывает двухсторонние затемнения в более ниж​них квадрантах, но может показаться и нормальной, особенно когда более нижние доли полностью ателектазированы. 
У па​циентов с рассеянными компьютерными томографическими ослаблениями на ти​пичных рентгенограммах наблюдаются так называемые белые легкие. 
Если эти па​циенты лежат на спине, объем легких со​храняется за счет верхних долей и умень​шен в нижних долях, хотя гиповентиляция одинаково распределена между верхними и нижними долями.
Когда положительное внутригрудное давление применяется у пациентов с фокальным острым респираторным дистресс-синдромом, в плохо аэрированных и не-аэрированных регионах легких восстанав​ливается вентиляция вследствие того, что отделы легкого, обычно не вентилируемые при нулевом давлении на выдохе, имеют тенденцию быстро увеличиваться в объе​ме, повышая риск вентилятор-индуцированного повреждения легких. 
Поэтому выбор оптимального уровня ПДКВ не должен зависеть только от оптимальной альвеолярной вентиляции. Следует сосре​доточиться на ограничении чрезмерного раздувания легкого и сжатия лежащих ниже долей маневрами наподобие изме​нения положения тела. 
На животе и в полулежачей позиции облегчается венти​ляция отделов легких, частично сдавлива​емых сердцем и брюшным давлением, что может улучшать газообмен [101].
К сожалению, как свидетельствует наш опыт, осуществить на практике система​тический мониторинг вентиляции с помо​щью компьютерной томографии затрудни​тельно по нескольким причинам: посколь​ку аппарат отсутствует в ОИТ, выполнить КТ-исследование больным с тяжелым ОРДС (т. е. тем, кому это показано в наиболь​шей степени) трудно, так как необходима транспортировка, а, соответственно, и со​вершенные портативные респираторы; кро​ме того, нужно иметь в штате квалифици​рованного специалиста по интерпретации полученных данных. 
Однако это направ​ление в выборе оптимальных режимов вен​тиляции следует считать перспективным.
Указанные выше неоднородности регио​нарной вентиляции в зависимости от по​ложения тела больного обуславливают необходимость и целесообразность так называемой кинетической терапии: пере​вороты больного на живот, повороты на бок, в вертикальное и полувертикальное по​ложение.
Кинетическая, или позиционная, те​рапия (ПТ). 
Первыми об эффективности при ОРДС ИВЛ в положении на животе сообщили М. A. Piehl и R. S. Brown [102]. 
С тех пор многочисленными исследова​ниями были подтверждены преимущества этого метода у 60-80 % больных с ОРДС. 
В недавних исследованиях [103] показана эффективность 12-часовой позиции на животе у 96 % больных с тяжелым ОРДС. 
Дело в том, что у больных, находящихся на ИВЛ в положении на спине, развивает​ся коллапс альвеол дорзальных отделов легких, увеличивается шунтирование в лег​ких, величина которого коррелирует со снижением ФОЕ [104]. 
Это объясняется также более низким торакальным комплайнсом в положении на спине. 
В этом положении даже ПДКВ восстанавливает вентиляцию не альвеол задних отделов легких, а только верхних подгрудинных отделов [105]. 
Эффективность ПТ объяс​няют тем, что в положении на животе уменьшается шунтирование в легких, уве​личивается объем легочных отделов с нор​мальными вентиляционно-перфузионными соотношениями, улучшаются оксигенация и биомеханические свойства грудной стенки. Исследователи отмечают также уменьшение морфологических изменений в легких при этой позиции пациента [106].
Два проспективных контрольных иссле​дования подтвердили благоприятный эф​фект позиционной терапии при ОРДС [107 — 109]. В некоторых исследованиях как альтернатива положению на животе предлагается систематическая ротацион​ная терапия на один и другой бок [110].
Есть данные, что позиционная терапия снижает количество инфекционных ослож​нений со стороны легких. 
Так, ВАП при применении ПТ у коматозных больных на ИВЛ снизилась с 38,4 до 20 % (р = 0,148) [111]. 
Положение на животе способствует ограничению колонизации трахеи и брон​хов и оптимизации бронхиального дре​нажа, что подтверждается данными ком​пьютерной томографии [112].
До сих пор не выработана единая стра​тегия проведения кинетической терапии, не ясно, как часто и как долго вентилировать пациента в положении на животе [113], однако не вызывает сомнения, что перево​роты больных на живот или повороты на бок следует систематически проводить, начиная с первых суток ИВЛ.
Преимуществом этого метода современ​ной стратегии вентиляторной поддержки является то, что он не требует дополни​тельных материальных вложений и может уже сейчас использоваться практически во всех ОИТ. 
Для переворотов больного ис​пользуются специальные кровати (напри​мер, Rotoprone). 
При их отсутствии же​лательно, чтобы в процедуре переворота больного участвовало не менее трех чело​век (от 2 до 6) [114].

Осложнения ИВЛ в позиции на живо​те [103]:
отек лица (проходит обычно через 2 ч после возвращения в положение на спине); транзиторные расстройства гемодина​мики (артериальная гипотензия);
смещение катетера в центральной вене (крайне редко);
кратковременное усиление гипоксемии вследствие быстрого массивного отхождения мокроты в положении на животе;
спонтанная селективная эндобронхиальная интубация;
спонтанная экстубация (крайне редко); нарушение энтерального питания (25 %), рвота (12 %) (отсутствие эффекта от при​менения средств, улучшающих моторику желудка и кишок);
повышение внутричерепного давления, которое возвращалось к прежним показателям на протяжении нескольких минут после возврата в первоначальное положение; повышение внутриглазного давления, изъязвление роговицы [115].
Как следует из вышеизложенного, тяжелых осложнений вследствие поворота больных не наблюдалось, а небольшие осложнения быстро устранялись при перевороте на спину.
Противопоказания к позиционной терапии при ОРДС [113]: гемодинамическая нестабильность; повышение внутричерепного давления; наличие абдоминального дренажа; терапия, замещающая функцию почек; травма лицевого черепа; отеки;
торакальный дренаж; беременность.
Абсолютным противопоказанием является повреждение позвоночника. 
Могут наблюдаться осложнения при наличии силикона в груди у женщин [113]. 
Мы согласны не со всеми из этих противопоказаний, в частности, с успехом применяем повороты на живот и на бок боль​ных с ОРДС даже при наличии брюш​ных и торакальных дренажей. 
В каждом конкретном случае необходимо взвеши​вать риск и пользу от изменения положе​ния больного и риск гипотетических ос​ложнений.
Несмотря на то что в положении на животе повышается внутричерепное дав​ление (ВЧД) у больных, находящихся в коматозном состоянии, у некоторых из них с тяжелой гипоксемией этот метод может использоваться (при этом повышение ВЧД не должно превышать 30 мм рт. ст.) [107]. . 
Меры, которые следует предпринять перед переводом больного в положение на животе [ИЗ]:
прекратить введение пищи в назогастральный зонд;
более часто аспирировать трахею; изменить параметры ИВЛ; увеличить FiO2.
Таким образом, положительный эффект от кинетической терапии с переворотами больного на живот у больных с ОРДС можно считать доказанным и рекомендо​вать этот метод для рутинного примене​ния в этой группе больных. 
При невоз​можности переворота на живот или нали​чии противопоказаний к этому методу сле​дует применять систематическую ротацию больного в положение на бок, которая может служить альтернативой переворо​там на живот [110].
Высокочастотная ИВЛ (ВчИВЛ). 
Предпосылкой являются очень низкие Vt и инспираторное давление при ВчИВЛ и меньшее ВИПЛ. 
На моделях животных [116] и в двух контролируемых исследо​ваниях не было выявлено преимуществ этого метода [117, 118], хотя ультрачастот​ная ИВЛ в нерандомизированных иссле​дованиях улучшала оксигенацию и легоч​ную механику. 
У нас есть опыт проведе​ния ВЧИВЛ у 46 больных с ОРДС в ре​жиме HFPPV аппаратом «Фаза-8», причем у 21 больного — с трех суток ИВЛ, у ос​тальных — в более поздний период по мере улучшения состояния. 
После пере​вода на ВчИВЛ ни один из этих пациен​тов не умер от ОРДС. 
Хотя это утверж​дение не ставит целью пропагандировать этот метод во всех случаях ОРДС. 
При очень тяжелой гипоксемии ВчИВЛ не обес​печивает оксигенацию крови и выведение углекислого газа. 
Применение этого не​традиционного метода ИВЛ требует даль​нейших исследований, однако мы рекомен​дуем его применение у больных с ОРДС в тех случаях, когда ВчИВЛ обеспечивает газообмен.
Экстракорпоральная мембранная оксигенация (ЭКМО). 
Этот метод начали применять в 1970-х годах при ОРДС как модификацию кардиолегочного шунта для элиминации СО2. 
Однако первые иссле​дования не подтвердили благоприятный эффект ЭКМО на выживаемость больных с тяжелым ОРДС [119, 120]. 
Возможны​ми причинами этого назывались следую​щие: вено-артериальная перфузия способ​ствует снижению перфузии легких; поте​ря крови при ЭКМО составляет пример​но до 2,5 л/сут; 5-дневная ЭКМО не улучшала функцию легких. 
Однако в не​давних неконтролируемых исследовани​ях обнаружена более высокая выживае​мость при применении вено-венозной ЭКМО [121]. 
Внедрение в практику гепаринсвязывающих систем позволило уменьшить количество кровотечений при этом методе [122]. 
Рандомизированные проспективные исследования последних лет подтверждают эффективность ЭКМО при тяжелой гипоксемии [123], хотя отме​чается высокая стоимость такого лечения.
Показания для использования ЭКМО у больных с ОРДС:
РаО2 < 50 мм рт. ст. или SaO2 ^85 — 90 % при FiO2 = 1 и ПДКВ > 10 см вод. ст. (981 Па).
Ингаляция NO (iNO) вызывает селек​тивную дилатацию сосудов вентилируе​мых отделов легких, перераспределяя кровь из неперфузируемых в перфузируемые участки [124]. 
В четырех проспек​тивных рандомизированных контролируе​мых клинических исследованиях на 533 пациентах iNO существенно увеличивала оксигенацию на протяжении 24 ч, однако не повышала выживаемость и не снижала продолжительность ИВЛ и пребывание в ОИТ. 
Неблагоприятных эффектов от та​кого лечения не отмечено. 
Подчеркивается эффективность iNO в неонатологии с уменьшением частоты применения ЭКМО [125], хотя эти исследования нельзя меха​нически экстраполировать на взрослых больных. 
Поэтому сегодня не рекомен​дуется рутинно использовать iNO для ле​чения больных с ОРДС (уровень иссле​дования I, рекомендация А). 
При угро​жающей жизни гипоксемии iNO может быть полезным (уровень исследования II, рекомендация С).
Ингаляция простациклина. 

Простациклин является вазодилататором короткого действия, его эффект при ингаляционном применении подобен эффекту NO. 
Не​сколько исследований на небольшом ко​личестве больных подтвердили благопри​ятный результат этого метода терапии, эк​вивалентного iNO [126]. 
Однако пока нет рандомизированных проспективных кон​тролируемых исследований, подтвержда​ющих или опровергающих эффект инга​ляции простациклина.
Экзогенный сурфактант способствует снижению величины поверхностного на​тяжения в альвеолах, предотвращая их ателектазирование, а также выполняет протекторную функцию при ИВЛ и обес​печивает антибактериальную защиту лег​ких [127]. 
Гомеостаз сурфактанта нару​шается при риске развития ОРДС и еще больше — при развитии болезни. Это, в свою очередь, приводит к нарушению ле​гочной механики и воспалительному от​вету легочной ткани вследствие ИВЛ [128]. 
Пилотное исследование ингаляци​онного применения искусственного сур​фактанта (Exosurf) у 725 пациентов с ОРДС не выявило разницы в уровне ле​тальности в группе больных, получающих сурфактант, и контрольной группе, кото​рой было назначено плацебо [129]. 
Одна​ко исследование бронхоскопического вве​дения бычьего сурфактанта (четыре дозы 100 мг/кг в день) выявило улучшение оксигенации и уменьшение летальности [130]. 
Следует отметить, что аэрозольное введение сурфактанта не может быть реко​мендовано для лечения ОРДС (уровень I). 
Инстилляции сурфактанта и дозировка требуют дальнейшего изучения с помощью проспективных рандомизированных исследований, целью которых будет опреде​ление оптимального времени назначения сурфактанта у пациентов с высоким рис​ком развития ОРДС для предотвращения прогрессирования дисфункции легкого и выбор показаний к лечению сурфактантом конкретного больного. 
Учитывая роль, которую играет сурфактант в иммунной защите легких, терапия сурфактантом, по мнению некоторых авторов, является пер​спективной [131].
Парциальная жидкостная вентиляция легких (ПЖВЛ). 
ПЖВЛ перфлюорокарбоном у пациентов с ОРДС способствует восстановлению вентиляции альвеол, кото​рые спали, увеличивает функциональную остаточную емкость, легочный комплайнс и оксигенацию, снижает внутрилегочный шунт и вентилятор-индуцированное по​вреждение легких [132]. 
Проспективное рандомизированное исследование у 90 взрослых пациентов не выявило улучше​ния оксигенации и уменьшения летально​сти, хотя у больных моложе 55 лет такая тенденция отмечена [133]. 
Применение высокого ПДКВ, положения на животе и инвертированного режима вентиляции по​вышает эффективность ПЖВЛ. 
На дан​ный момент этот метод является экспери​ментальным, нуждается в дополнительных исследованиях и не может быть рекомен​дован для рутинного применения.
Противовоспалительная терапия. При ОРДС ранее рекомендовалось примене​ние глюкокортикоидов (120 мг/кг метилпреднизолона в день), считалось, что такая терапия улучшала результаты лечения.
Кортизол поддерживает сосудистый тонус и эндотелиальную целостность, модулирует большое количество провоспалительных цитокинов и подавляет фосфолипазу А2, циклооксигеназу и NOS. 
Пред​полагается, что кортизол обладает антифиброзным эффектом, включая ингибирование роста фибробластов и осаждение коллагена, а также стимуляцию апоптоза Т-моноцитов.
 Во время критического со​стояния нейрогуморальные факторы, цитокины, эндотелии и предсердный натрий-урический пептид могут участвовать в активации воспаления, приводя к повышению плазменной продукции и плазменных концентраций кортизола. 
Однако рандоми​зированные проспективные со слепым кон​тролем исследования не подтвердили эф​фективность такой терапии [134, 135]. 
Бо​лее широкие (выборка — 304 больных) исследования выявили даже ухудшение результатов лечения (более высокую ле​тальность) при применении метилпреднизолона [136]. 
Таким образом, можно утверждать, что раннее применение кортикостероидов не показано при ОРДС.
Есть данные о благоприятном резуль​тате применения кортикостероидов в низ​ких дозах (2 — 3 мг/кг в день метилпреднизолона) в более поздней пролиферативной стадии ОРДС, такая терапия улучша​ла функцию легких и снижала летальность [137]. 
Проспективные рандомизированные исследования у больных с септическим шоком выявили уменьшение продолжи​тельности вазопрессорной поддержки и количества легочных осложнений при применении низких доз гидрокортизона (0,18 мг/кг в час) [138]. 
Таким образом, можно рекомендовать применение низких доз кортикостероидов в фибропролиферативной стадии ОРДС [74].
Увеличение продукции циклооксигеназы и провоспалительных метаболитов арахидоновой кислоты при ОРДС может быть блокировано применением нестероидных противовоспалительных средств. 
В ран​домизированных проспективных конт​рольных исследованиях на 455 пациентах ибупрофен снижал остроту сепсиса, но не влиял на частоту развития ОРДС и ле​тальность [139]. 
Отсутствие эффекта при​менения ибупрофена в этом исследовании II уровня послужило основанием для ре​комендации не применять нестероидные противовоспалительные средства при те​рапии ОРДС.
В другом рандомизированном исследо​вании изучалось действие кетоконазола — синтетического имидазола с противовос​палительными свойствами. У 117 пациен​тов с СОПЛ или ОРДС эффект отсут​ствовал [140]. В результате этого иссле​дования I уровня даны рекомендации не применять кетоконазол при ОРДС.
Антиоксиданты. 
Различные антиоксидантные препараты применяются с целью зашиты легких от свободных радикалов. 
Рандомизированное контролируемое ис​следование на 66 больных не выявило положительного эффекта внутривенного применения больших доз антиоксидантов (70 мг/кг N-ацетилцистеина в день) [141]. 
В другом рандомизированном контроли​руемом исследовании у 51 пациента с ОРДС энтеральное применение антиоксидантных витаминов (аскорбиновой кис​лоты, токоферола, β-каротина, таурина и L-карнитина) улучшало оксигенацию и снижало продолжительность ИВЛ и на​хождения в ОИТ. Имеются данные о по​ложительном действии глутатиона при ле​чении ОРДС [142].
Таким образом, антиоксидантную тера​пию при ОРДС можно рекомендовать для рутинного применения, хотя требуются дальнейшие исследования для определе​ния комбинации и доз антиоксидантов и методов введения.
Применение диуретиков. 
Поскольку ОРДС представляет собой отек легких, применение диуретиков кажется логичным терапевтическим методом. 
Однако отек этот не гидростатического, а воспалитель​ного генеза, и как показали результаты нескольких исследований, применение ди​уретиков не уменьшало отек легких и не улучшало оксигенацию, поэтому этот метод не может быть рекомендован для рутинно​го применения при лечении ОРДС [143]. 
Применение вено-венозной гемофильтрации. 
В отдельных, большей частью экс​периментальных, работах изучалась эф​фективность гемофильтрации при ОРДС. 
Она проводится с целью очищения крови от токсинов и, возможно, уменьшения сво​бодной жидкости в легких. 
Согласно экс​периментальным данным R. Ullrich с соавт. [144], высокообъемная вено-венозная гемофильтрация улучшала оксигенацию, способствовала уменьшению отека легких животных, поврежденных бактериальным эндотоксином, однако данных о рандоми​зированных клинических исследованиях в литературе мы не обнаружили.
Комбинация различных терапевтичес​ких подходов. 
В нескольких исследова​ниях показаны преимущества комбиниро​ванного применения iNO, позиционной терапии и инфузии вазоконстриктора алмитрина [145], однако F. Michard с соавт. [146] указывает на неблагоприятный эф​фект применения алмитрина на функцию правого желудочка и вообще на исход ле​чения больных с ОРДС. 
Можно считать практически доказанной пользу от приме​нения комбинации ПДКВ, положения на животе и iNO у больных с тяжелой гипоксемией [98]. 
В недавних исследовани​ях выявлены преимущества комбинации iNO с внутривенной инфузией простациклина при тяжелой легочной гипертензии, развивающейся при выраженном ОРДС [147]. 
Эффективность этих методов нуж​дается в дополнительных доказательствах, хотя имеются веские основания для при​менения таких комбинаций на практике.
В табл. 4.5 представлены рекомендации к лечению ОРДС с позиций доказатель​ной медицины.
Учитывая нарушение проницаемости альвеолярно-капиллярной мембраны при ОРДС, объем внутривенных инфузий необ​ходимо максимально ограничивать вплоть до отрицательного баланса жидкости [148]. 
Введение жидкости энтерально и внутриартериально менее опасно для легких. 
Однако в литературе мы не обнаружили четких рекомендаций, какой уровень волемии поддерживать.
Таблица 4.5. Терапия ОРДС с позиций дока​зательной медицины [79]
	Метод
	Рекомен​дация
	Гра​дация

	ПДКВ 
Протекторная стратегия ИВЛ 
Кинетическая терапия 
ЭКМО (рутинное приме​нение) 
ЭКМО (при тяжелой гипоксемии) 
Ингаляция NO 
Ингаляция NO (при тяже​лой гипоксемии) 
Сурфактант ПЖВЛ 
Кортикостероиды (ранняя стадия) 
Кортикостероиды (поздняя стадия) 
Нестероидные противовос​палительные препараты 
Антиоксиданты
	Да 
Да 
Да
Нет
Да 
Нет
Да 
? 
?
Нет 
Да
Нет
?
	С
А 
А
В
Е
 А
С 
?
?
А 
С
С 
?


В условиях ПДКВ обычно используемый в клинике такой показатель для оценки волемии, как цент​ральное венозное давление (ЦВД), будет менее информативным  —  нормальный уровень ЦВД не будет свидетельствовать о нормальном О ЦК. 
Поэтому в качестве критерия для увеличения объема вну​тривенных инфузий при нормальном ЦВД предлагается снижение сердечного индекса ниже 3 л/мин на 1 м2 [20]. 
При повы​шенном ЦВД и сниженном СИ следует использовать добутамин (15 мкг/(кг х мин). 
Применяя допамин, нужно пом​нить, что он повышает гидростатическое давление в легочной артерии и снижает конечно-диастолическое давление в левом желудочке сердца [20]. 
При определении количества переливаемой в вену жидко​сти следует руководствоваться комплек​сом показателей (центральная сердечная гемодинамика, диурез, тургор кожи, нали​чие периферических отеков, количество жидкости, вводимой энтерально). 
Рекомен​дуется с осторожностью применять вазодилататоры, в частности нитраты, так как они увеличивают внутрилегочное шунти​рование.
Раннее энтеральное питание. 
Очень важное значение имеет раннее энтераль​ное питание (РЭП), поскольку введение жидкости в пищеварительный канал по​зволяет уменьшить объем внутривенных инфузий. 
Кроме того, РЭП имеет ряд пре​имуществ по сравнению с тотальным па​рентеральным питанием. 
Оно является од​ним из факторов, позволяющих снизить летальность при ОРД С [149].
Энтеральное питание лучше паренте​рального, поскольку поддерживает не​сколько функций кишок: улучшает мото​рику, барьерную функцию, иммунитет орга​низма [150]. 
Потенциальная способность энтерального питания предотвращать или значительно снижать интенсивность сеп​сиса, синдрома системного воспалительно​го ответа, а следовательно, и ОРДС, являет​ся одним из основных преимуществ этого типа питания по сравнению с парентераль​ным [20]. 
Для больных с повреждением легких предпочтительнее диета, богатая жирами и бедная углеводами. 
Избыточ​ное введение протеинов, аминокислот по​вышает нагрузку на систему дыхания. 
Рекомендуют такую диету: 55,2 % — жиры, 16,7 — белки, 28,1 % — углеводы. 
Осо​бенно важно содержание в ней γ-линоленовой кислоты, w-3-полиненасыщенных жирных кислот и антиоксидантов. 
Эта диета способствует снижению нейтрофильной инфильтрации легких, продукции провоспалительных медиаторов, улучшает га​зообмен, уменьшает продолжительность ИВЛ у больных с ОРДС. 
Низкое содер​жание углеводов в пище обуславлива​ет снижение дыхательного коэффициен​та на 15—17%и соответственно продук​ции СО2-   
Избыточное   введение    про​теинов, особенно аминокислот, стимулирует вентиляторный драйв и увеличивает рабо​ту дыхания. 
Поэтому эксперты рекоменду​ют диету с содержанием белков 15 —20 % общей энергетической ценности, или 1 — 1,5 г/кг, с коррекцией в зависимости от : азотистого баланса и концентрации азота в крови [150]. 
А. V. Casetti [69] обнару​жил, что применение энтеральной диеты, содержащей эйкозапентаеновую, γ-линоленовую кислоты и большое количество антиоксидантов (ЕРА + GLA; Охера), су​щественно уменьшало легочное воспаление, увеличивало насыщение крови кислородом и улучшало клинические резуль​таты лечения у больных с ОРДС.
Антибиотикотерапия. 
На фоне ОРДС могут возникнуть трудности с диагности​кой инфекционных процессов в легких вследствие наличия симптомов ОНД, рентгенологических изменений в легких [151]. 
Это усложняет своевременное и адекват​ное назначение антибиотиков. 
Положение о том, что наличие ОРДС само по себе предполагает эмпирическое назначение антибиотиков, сейчас не является неоспо​римым.
 Конечно, патологические измене​ния в легких при ОРДС, длительное при​менение ИВЛ, тяжесть состояния больных являются серьезными предпосылками раз​вития пневмонии, однако будет ли спо​собствовать профилактическое приме​нение антибиотиков уменьшению такого риска, пока неясно. 
При эмпирическом назначении больному с тяжелым ОРДС антибиотика широкого спектра действия следует руководствоваться общими прин​ципами рациональной антибиотикотерапии [73].
В заключение следует отметить, что ле​чение больных с ОРДС требует современных подходов, больших трудозатрат, но в отличие от многих других состояний, нуж​дающихся в интенсивной терапии, у боль​шинства выздоровевших восстанавливает​ся функция внешнего дыхания и они не становятся инвалидами.

4.5. ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЕГКИХ
Искусственная вентиляция легких яв​ляется одним из наиболее важных и эф​фективных методов интенсивной терапии больных с недостаточностью дыхания. 
Большая часть больных в ОИТ на опре​деленный период времени нуждается в проведении ИВЛ, а примерно 6 % боль​ным необходима длительная (более 14 су​ток) ИВЛ [152].
Первым, кто доказал эффективность для поддержания жизни ритмического вду​вания воздуха в легкие у животных с вскрытой грудной стенкой, был Везалий. 
В 1664 г. его эксперимент повторил в Лон​доне R. Hooke.
В 1827 г. Leroy писал о серьезных ос​ложнениях, возникающих при вдувании газа в легкие, в частности о баротравме легких. 
Эти сведения, а также низкая эф​фективность применяемых методов ИВЛ привели к отказу от их использования в течение продолжительного времени.
С 30-х годов XIX ст. началась эра инспираторных методов ИВЛ с созданием отри​цательного (ниже атмосферного) давления вокруг груди и живота пациента. 
В 1832 г. шотландский врач J. Dalsiel с помощью этой методики попытался спасти челове​ка с асфиксией, вызванной утоплением. 
Американец A. Jones в 1864 г. предпринял попытку спасти больных с параличей Дыхательных мышц. 
В 1924 г. Thunberg описал барореспиратор, с помощью кото​рого он пытался проводить ИВЛ больным с полиомиелитом и отравлениями. 
Через пять лет P. Drinker из Бостона предло​жил «железные легкие» — это был прак​тически первый танковый респиратор, ко​торый в различных вариантах исполь​зовался до 50-х годов XX ст. для обеспе​чения вентиляции, главным образом у больных с тяжелым полиомиелитом и синдромом Guillain — Barre. 
Несмотря на усо​вершенствование аппаратов для инспираторной ИВЛ, этот метод оставался ненадежным вследствие невозможности обеспечения проходимости дыхательных путей, трудности синхронизации с дыха​нием пациента, громоздкости и неудобст​ва в использовании применяемой аппара​туры.
В 1952 г. в Скандинавских странах воз​никла эпидемия полиомиелита. 
В Копен​гагене анестезиолог Ibsen при содействии инфекциониста Lassen предложил для ИВЛ вдувание газа в легкие с помощью мешка или меха наркозного аппарата с исполь​зованием абсорбера для углекислого газа и трахеостомической канюли с раздувной манжетой. 
Это нововведение позволило уменьшить летальность у больных с тяже​лыми бульбоспинальными параличами с 85 до 40 % [153].
Совершенствовались методы обеспече​ния проходимости дыхательных путей. 
Приоритет в применении трахеостомии для проведения ИВЛ также принадлежит Везалию. 
В 1858 г. Desault во Франции впервые применил оротрахеальную инту​бацию для восстановления проходимости дыхательных путей при дифтерийном кру​пе [154]. 
Вначале методы интубации тра​хеи использовались для проведения общей анестезии, однако начиная с 50-х годое прошлого столетия для проведения ИВЛ все большее распространение получав! длительная интубация.
Таким образом, экспираторные методы ИВЛ широко применяются для протези​рования вентиляции легких более полу​века. 
Сейчас уже невозможно представить себе отделение анестезиологии и интенсив​ной терапии без аппаратуры для проведе​ния ИВЛ.

4.5.1. Влияние
искусственной вентиляции легких на циркуляцию крови
В 1948 г. Cournand с соавт. обнаружил, что ИВЛ снижает сердечный выброс (СВ). 
Главной причиной этого является сниже​ние венозного возврата. 
Исчезает приса​сывающий эффект грудной стенки вслед​ствие того, что на выдохе при снижении внутригрудного давления уменьшается давление в полых венах и кровь быстрее притекает к правому предсердию. 
Сниже​ние венозного возврата зависит от повы​шения среднего внутригрудного давления,, которое, в свою очередь, обуславливается пиковым давлением на вдохе, соотноше​нием вдоха к выдоху, формой кривой вен​тиляции, величиной сопротивления на вы​дохе.
Другой причиной снижения СВ явля​ется повышение сопротивления сосудов легких. 

Сопротивление интраальвеолярных капилляров в норме составляет 40 % общего сопротивления легочных сосудов. 
Повышение капиллярного давления в лег​ких увеличивает постнагрузку для право​го желудочка, снижает приток крови к левому предсердию, увеличивает объем функционального мертвого пространства. 
При нормальных легких и оптимальном дыхательном объеме, инспираторном дав​лении, не превышающем 10—15 см вод. ст. (980—1470 Па), эти явления не выраже​ны. 
Так, осцилляция АДСИСТ на вдохе и вы​дохе не превышает 10 мм рт. ст. у пациен​та с нормоволемией, однако резко возрас​тает уже на ранних стадиях гиповолемии [155], а также при снижении растяжимос​ти легких и повышении динамического со​противления дыхательных путей. 
У боль​ных с хронической патологией легких уве​личивается работа правого желудочка, что может приводить к его ишемии. 
Посколь​ку венечный кровоток левого желудочка в основном зависит от диастолического давления, а правого — еще и от систоли​ческого, то для предотвращения ишемии правого желудочка важно поддерживать эти показатели в норме [3]. 
Во время ИВЛ снижается растяжимость и ударный вы​брос левого желудочка сердца.
При некоторых видах патологии серд​ца и легких (отек легких, приступ бронхи​альной астмы) ИВЛ помимо улучшения оксигенации крови улучшает условия для функции сердца.
ИВЛ может влиять на циркуляцию кро​ви за счет изменения ее газового состава. 
Гипокапния снижает симпатический драйв и способствует уменьшению СВ. 
Помимо артериальной гипотензии резкое снижение РйО2 у больных с хронической недостаточ​ностью дыхания может привести к острой ишемии головного мозга. 
Последствиями гиперкапнии могут быть артериальная гипертензия, нарушения ритма сердца и отек мозга. 
Кроме центрального эффекта на гемо​динамику ИВЛ может вызывать перерас​пределение жидкости в секторах организ​ма, приводить к периферическим отекам и снижению ОЦК.
Влияет ИВЛ и на функцию почек. 
Этот эффект объясняется как снижением по​чечной перфузии, так и повышением дав​ления в почечных венах. 
В результате снижается клубочковая фильтрация (хотя подобный эффект больше присущ ПДКВ [156]) и экскреция натрия. 
Воздействие ИВЛ на диурез может осуществляться посредством изменения активности ренин-ангиотензиновой системы и секреции предсердного натрийурического фактора [157]. 
ИВЛ, особенно в режиме ПДКВ, сни​жает печеночный кровоток как за счет снижения СВ, так и за счет выключения массирующего эффекта сокращений диа​фрагмы и повышения внутрибрюшного давления [158].
ИВЛ нередко осложняется кровотече​нием из верхних отделов пищеваритель​ного канала у больных в критическом со​стоянии. Но это объясняется не столько снижением перфузии и повышением ве​нозного давления, сколько стрессовыми факторами, не зависящими от ИВЛ.
Несмотря на описанные побочные эффек​ты, ИВЛ при тяжелой недостаточности ды​хания часто является единственным мето​дом спасения жизни больного; коррекция вентиляции и газообмена в легких с помо​щью ИВЛ по своему положительному воз​действию на организм значительно переве​шивает некоторые отрицательные эффекты
4.5.2. Показания к переводу на искусственную вентиляцию легких
Основанием для показаний к переводу на ИВЛ является появление признаков не​возможности поддерживать спонтанным дыханием оксигенацию крови и/или эли​минацию углекислого газа на минималь​ном для организма уровне. 
Основная сложность заключается в определении это​го уровня. 
ИВЛ необходима больным с остановкой дыхания, терминальными ви​дами дыхания, хотя некоторые больные, например с синдромом Пиквика, у кото​рых по ночам возникают терминальные виды дыхания, не всегда нуждаются в пе​реводе на ИВЛ. 
Кроме клинических дан​ных в выборе правильного решения мо​гут помочь некоторые лабораторные по​казатели, данные спирометрии (табл. 4.6).
Наличие одного из этих признаков (кро​ме апноэ) не всегда является показанием к немедленному переводу на ИВЛ. 
Сле​дует также учитывать клинические про​явления гипоксемии и гиперкапнии, эф​фективность проводимой консервативной терапии, причину развития недостаточно​сти дыхания. 
Например, при наличии ате​лектаза, других признаков обтурационно​го синдрома своевременное проведение ФБС может улучшить функциональные показатели и газовый состав артериаль​ной крови. 
С другой стороны, если у боль​ного на фоне гипоксемии развиваются признаки расстройства функции ЦНС (нарушения сознания) и сердечно-сосуди​стой системы (выраженная тахикардия, стойкая артериальная гипертензия, а затем и гипотензия, нарушения ритма сер; ца), необходим срочный перевод на ИВЛ.
Таблица 4.6. Показания к переводу на ИВЛ
	Критерий перевода на ИВЛ
	Норма

	Апноэ, терминальные виды дыхания
	

	f (частота дыхания) > 35 мин"1
	12-20

	ЖЕЛ < 15-20 мл/кг
	65-75

	ОФВ < 10 мл/кг
	50-60

	Сила вдоха (макс, разрежение
на вдохе) < 25 см вод. ст.
	75-100

	РаО2 / FiO2 < 80 мм рт. ст.
	> 400

	РаСО2 > 55 мм рт. ст.
	35-45


Шире показания к вентиляторной поддержке при внутричерепной патологии, когда внутричерепная гипертензия вызывает депрессию дыхания, а возникшие гипоксемия и гиперкапния ухудшают течение внутричерепного процесса. 
В некоторых случаях у таких больных должна применяться ИВЛ в режиме умеренной гипервентиляции с целью уменьшения внутричерепной гипертензии.
Если после некоторого периода наблюдения возникло сомнение, клиницист должен выбрать стратегию перевода на ИВЛ, так как это менее опасно, чем прогрессирование недостаточности дыхания. 
Следует отметить, что при достаточной квалификации анестезиолога перевод на ИВЛ при отсутствии противопоказаний (напряженный пневмоторакс, прямая ларингоскопия при повреждении шейного отдел позвоночника без профилактических мероприятий) не может ухудшить состояние больного. 
В  ОИТ, где показанием к переводу на ИВЛ является остановка кровообращения, шансы на выживание у тяжелых больных гораздо ниже. Перевод г. ИВЛ, улучшение оксигенации крови и элиминации углекислого газа, отсутствие энергетических затрат на дыхание часто позволяют улучшить состояние больных, которых нарушение функции внешнего дыхания не является доминирующим фактором тяжести состояния.

4.5.3. Выбор параметров искусственной вентиляции легких
С самого начала применения ИВЛ считалось неоспоримым положение, согласно которому дыхательный объем (Vt) должен составлять 10-15 мл/кг. 
Кроме того периодически (6-12 раз в час) рекомендовалось делать глубокие вдохи с Vt = 15-30 мл/кг. Такую методику рассматривали как стандартную для предотвращения коллабирования альвеол [159] 
ПДКВ рекомендовалось только в тех случаях, когда не удавалось поддерживать нормальную оксигенацию на безопасном уровне FiO2.

 Однако D. Dreyfus и G. Saumon опубликовали в 1994 г. данные, свиде​тельствующие о том, что конвенционная ИВЛ вызывает тяжелые повреждающие эффекты в легких, а также имеет систем​ный повреждающий эффект. 
Внимание было обращено главным образом на отри​цательное воздействие большого дыхатель​ного объема и высокого инспираторного давления. 
В дальнейшем эксперименты на животных подтвердили, что высокий Vt (10 — 15 мл/кг) вызывает механический стресс в поврежденных легких, увеличение продукции и выброса провоспалитель​ных субстанций. 
И действительно, клини​ческие и экспериментальные исследования Т. J. Donnelly с соавт. [160] и других уче​ных показали повышение уровня провос​палительных цитокинов в системном кро​вотоке во время конвенционной ИВЛ.
L. Tremblay с соавт. [161] изучал содер​жание в бронхоальвеолярной лаважной жидкости провоспалительных цитокинов при таких моделях ИВЛ:
группа А: не повреждающий (протектор​ный) режим (Vt < 6 мл/кг, ПДКВ — 5 — 10 см вод. ст. (490-980 Па)); группа Б: средний Vt, высокое ПДКВ; группа В: средний Vt, ZEEP (нулевое ПДКВ); группа Д: высокий Vt, ZEEP. 
Наименьшие значения уровня цитоки​нов в бронхоальвеолярной жидкости были выявлены у больных в группе А, наиболь​шие — в группе Д. 
Авторы обнаружили синергический эффект высокого Vt (10 — 15 мл/кг) и ZEEP. 
В группе Д TNFa был выше по сравнению с контролем в 56 раз, в группе Б — в три раза, в группе В — в шесть раз. 
Сходные результаты были по​лучены и в отношении макрофагального фактора воспаления. 
При этом оказалось, что увеличение концентрации провоспа​лительных факторов определяется не только в легких, подобная динамика об​наружена и в системном кровотоке, что, соответственно, увеличивает риск разви​тия синдрома системного воспалительно​го ответа (ССВО). 
Два фактора могут быть ответственными за такое поврежде​ние: перерастяжение альвеол и высокое транспульмональное давление.
В последние годы предпринимались по​пытки объяснить механизм повреждения легких при традиционных режимах ИВЛ. 
С помощью моделирования циклического перерастяжения в культурах клеток ста​ло возможным исследовать клеточные механизмы активации этих процессов, свя​занные с механическим напряжением тка​ни легких [162]. 
Интегриновые рецепто​ры, протеины фокальной адгезии клеток и сам цитоскелет участвуют в различных молекулярных взаимодействиях, чувстви​тельных к циклическому стретчу, транс​формируют механический сигнал в био​логическую реакцию. 
Активизация не​скольких внутриклеточных сигнальных путей приводит к увеличению транскрип​ции генов, представляющих «стретчзависимые элементы» и их предшественники. 
Среди этих сигнальных путей митоген-активированный протеинкиназный сигналь​ный каскад, по-видимому, является цент​ральным медиатором перерастяжения и спадания клетки. 
Другие посттранскрипциональные механизмы, наподобие мессенджера стабилизации РНК и секреции предшественников медиаторов, также мо​гут принимать участие в секреции провос​палительных медиаторов при циклическом перерастяжении.
Провоспалительные цитокины синтези​руются и высвобождаются эндотелиальными клетками и легочными моноцитами. При сравнении таких факторов, как TNFa, ИЛ-ip, ИЛ-6, ИЛ-8 и др., у больных с ОРДС при разных режимах вентиляции также получены аналогичные результаты. 
Sadoshim, Vandenberg (1997) показали ведущую роль механического фактора в структурных изменениях в легких. Было обнаружено, что механическое растяжение повреждает молекулы, модулирующие рост и развитие легочной паренхимы, эндотелиальную проницаемость и продукцию сурфактанта.  
После 15 мин конвенци​онной ИВЛ увеличивается масса легких. 2/3 легких не вентилируется через 3 су​ток даже при Vt = 15 мл/кг. 
К сигналь​ным механизмам повреждения относят паракринные и аутокринные факторы, влияющие на функцию ионных каналов и непосредственно воздействующие на содержащиеся в мембранах молекулы, что ведет к активации других мессенджеров. 
Нарушается регуляция CD 18 и CD64, рас​тет активность селектина и эластазы. 
Не​давние исследования показали, что меха​нические факторы нарушают структуру и функцию полиморфноядерных нейтрофилов в легких.
Результаты исследований доказывают, что транслокация альвеолярных медиато​ров в кровоток играет важную роль в па​тогенезе вентилятор-ассоциированного ССВО. 
При повреждающей стратегии ИВЛ происходит также транслокация бак​териальных клеток. 
Многие ученые при​держиваются гипотезы, согласно которой большой Vt (10 — 15 мл/кг) и ZEEP на​рушают альвеолярно-капиллярный барьер, что приводит к попаданию в системный кровоток из легких цитокинов, эндотокси​нов, бактериальных клеток.
Особого повреждающего эффекта на здоровые легкие при непродолжительном применении ИВЛ не выявлено, в частности S. К. Appavu с соавт. [163] не обнаружил увеличения послеоперационных осложне​ний со стороны легких и летальность при использовании большого дыхательного объема во время операции. 
Однако у боль​ных с неповрежденными легкими, но с начавшимся системным воспалением, кон​венционные методы ИВЛ способствуют прогрессированию этого процесса.
Таким образом, можно сделать вывод, что, по выражению Chiche, механический «инсульт» запускает как многофакторный сигнальный процесс с развитием воспале​ния в легких, так и системный, с повреж​дением легочного сурфактанта.
Y. S. Edwards с соавт. [164] продемон​стрировал в эксперименте, что механичес​кий стретч при конвенционной ИВЛ мо​жет запускать механизм альвеолярного апоптоза в легких.
Согласно рекомендациям P. L. Marino [20], протекторная стратегия ИВЛ преду​сматривает: Vt = 6-7 МЛ/КГ; Ррlatеаи  <35 см вод. ст. (3430 Па); ПДКВ = 5-15 см вод. ст. (490-1470 Па); допустима «безопасная» (permissive) гиперкапния (не приводящая к повреждению других орга​нов и систем) — рН ≤ 7,2.
Результаты недавних исследований позволяют рекомендовать протекторную стратегию при длительной ИВЛ для рутинного применения, поскольку она минимизирует циклическое, связанное с выдохом и вдохом, закрытие дыхательных путей с ателектазированием альвеол и пере растяжение их на вдохе, вследствие чего ИВЛ в таком режиме оказывает меньший повреждающий эффект на легкие, а также выделяется меньше провоспалительных медиаторов, индуцирующих ССВО и ПО1-[165]. 
Такой режим ИВЛ не вызывает вентилятор-индуцированную смерть [166].
Очень важным параметром является конечно-инспираторное пиковое давлены (Ppeak), или пиковое давление в конце вдоха. 
Рреаk зависит от дыхательного объема сопротивления дыхательных путей, эластических свойств легких и грудной клетки. Т
аким образом, при постоянном V повышение Ppeak свидетельствует об увеличении сопротивления дыхательных путей и/или снижении эластичности.
Конечное давление плато на выдох (Рplateau) 
На рис. 4.3 изображено давление в проксимальных дыхательных путях на протяжении дыхательного цикла После вдувания всего дыхательного объема давление в проксимальных дыхательных путях снижается (фаза 1), затем крк вая переходит в плато (фаза 2), уровень плато и отражает Pplateau. 
Поскольку в это время не наблюдается поток газа в дыхательных путях, исключается влияние со​противления нижних дыхательных путей, поэтому Рplateau пропорционально эластичности легких и грудной стенки, а разница между Ppeak и Ррlateau - сопротивлению нижних дыхательных путей.
Практическое значение учета Ppeak и Рplateau [20]:
1.  Если Рреак увеличилось, а Рplatеаи не изменилось, это означает, что возросло со​противление дыхательных путей вслед​ствие нарушения проходимости интубационной трубки, наличия бронхоспазма или обструкции нижних дыхательных путей.
2.   Увеличение Рреаk и PPlateau скорее всего связано со снижением растяжимос​ти легких и грудной стенки (напряжен​ный пневмоторакс, обширный ателектаз, острый отек легких, тотальная пневмония, ОРДС).
3. Если Ppeak снизилось, следует исклю​чить частичную разгерметизацию дыха​тельного контура (если причину найти не удалось, необходимо срочно сменить рес​пиратор или перейти на «ручное» дыха​ние при помощи мешка Амбу). Возможен вариант, когда спонтанный вдох пациента совпадает со вдохом респиратора.
4.  Если Ppeak не меняется, изменений в легочной биомеханике не происходит.
Постепенное снижение Ppeak (если оно было повышено) свидетельствует о поло​жительной динамике патологического про​цесса в легких.
Мы подробно остановились на показа​теле Рplateau поскольку величина этого показателя играет важную роль в разви​тии ВИПЛ, a Amato (1998) считает повы​шение Ррlatеаи свыше 30 — 35 см вод. ст. (2940 — 3430 Па) решающим фактором вентилятор-индуцированного поврежде​ния легких. 
Сейчас в Украине с внедре​нием в практику нового отечественного респиратора «БРИЗ» появилась возмож​ность осуществлять мониторинг этого по​казателя.

4.5.4. Специальные режимы ИВЛ
Наиболее часто используемым специ​альным режимом является ИВЛ с сопро​тивлением в конце выдоха (ПДКВ). 
При обычном режиме ИВЛ давление в конце выдоха падает до нуля, при ПДКВ даже в конце выдоха давление остается положи​тельным. 
Впервые роль ПДКВ в поддер​жании стабильности альвеол и улучшении оксигенации была описана в 1963 г. [167]. 
В 1967 г. D. Ashbaugh с соавт. [64], опи​сывая ОРДС, предложил использовать ПДКВ в качестве эффективного метода улучшения оксигенации крови. 
Основны​ми эффектами ПДКВ являются: реинфляция ателектазированных альвеол, увеличе​ние ФОЕ, снижение внутрилегочного шун​та, увеличение соотношения РаО2/ FiO2.
 Кроме того, ПДКВ присущи и все нега​тивные эффекты обычной ИВЛ, но в боль​шей степени. 
Снижение сердечного вы​броса главным образом зависит не от ве​личины ПДКВ, а от уровня повышения внутригрудного давления.  
Следует по​мнить, что повышение внутриальвеолярного давления при ПДКВ не пропорцио​нально уровню ПДКВ, так как, устраняя гипоксическую вазоконстрикцию, развива​ющуюся при ателектазировании альвеол, и уменьшая шунтирование, ПДКВ снижа​ет периферическое сопротивление легоч​ных сосудов. 
Режим ПДКВ стал компо​нентом протекторной стратегии ИВЛ.
Следует отметить, что при локальном повреждении легкого (пневмония, конту​зия) ПДКВ может отрицательно влиять на газообмен, вызывая перерастяжение здоровых альвеол и перераспределяя кро​воток в патологический очаг [20].
Мы поддерживаем мнение L. Gattinoni с соавт. [168], согласно которому режим ИВЛ предполагает соблюдение следую​щих принципов: предотвращение перерас​тяжения (низкое давление плато в дыха​тельных путях) и циклического коллапса, а затем — повторного перерастяжения (адекватный ПДКВ и альвеолярная вен​тиляция). 
При анализе рандомизирован​ных клинических исследований выясни​лось, что транспульмональное давление и стресс альвеол при ИВЛ в большей степе​ни, чем дыхательный объем, влияют на смертность [168].

Вспомогательная ИВЛ (assist-control mechanical ventilation (ACMV)). 
Этот режим возможен только при наличии спонтанного дыхания. 
Пациент своим дыха​нием запускает вспомогательное дыхание респиратора. 
При редком дыхании рес​пиратор, как правило, переходит в обыч​ный режим CMV. Этот метод не получил широкого распространения в клинической практике. 
Вследствие заданных парамет​ров вентиляции пациент часто испытыва​ет дискомфорт, «борется» с респирато​ром [3].
Периодическая принудительная вен​тиляция (intermittent mandatory venti​lation (IMV)). 
Относится к вспомогатель​ным режимам ИВЛ. 
В отличие от режи​ма ACMV дает возможность пациенту са​мостоятельно дышать в промежутках меж​ду вдохами респиратора. 
Впервые метод был применен в педиатрической практике в 1973 г., а затем рекомендован к исполь​зованию для облегчения отключения боль​ного от респиратора [169]. 
На фоне спон​танного, но не совсем адекватного дыха​ния больного респиратор производит пе​риодические принудительные вдохи с за​данными анестезиологом параметрами (частотой, дыхательным объемом, време​нем вдоха, скоростью потока). 
В дальней​шем методика получила свое продолже​ние в режиме synchronised (синхронной) IMV (SIMV), при котором респиратор производит вдохи синхронно с вдохами больного. 
При этом практически во всех респираторах, обеспечивающих этот режим, есть сенсорная триггерная система, позво​ляющая регулировать силу спонтанного вдоха пациента, при которой включается аппарат. 
При определенном периоде сла​бых вдохов респиратор может перейти на обычный режим (CMV).
Главными преимуществами вспомога​тельного режима SIMV является умень​шение давления в дыхательных путях на высоте вдоха, тем самым обеспечивается более протекторный режим для легких. Кроме того, этот режим делает перевод на спонтанное дыхание более безопасным и управляемым.
Применение SIMV ограничено у боль​ных с ХНЗЛ и низкой растяжимостью легких, когда заданный объем может быть недостаточным для адекватной альвеоляр​ной вентиляции [170].
Инспираторная поддержка давление) (inspiratory pressure support (IPS))
Была внедрена в практику в середин 80-х годов XX в. 
В отличие от других методик респиратор создает пациенту поддержку на вдохе не потоком, а давление 
Поддержка может осуществляться малы давлением, чтобы только преодолеть сопротивление трубки и дыхательных путей, ил большим, полностью замещающим работ внешнего дыхания. 
Газовый поток подается респиратором при снижении скорость вдоха ниже заданных значений.
Преимуществом этого метода являете то, что пациент может сам управлять частотой, МОД, дыхательным объемом, временем вдоха и выдоха, скоростью потока. 
Этот метод может плохо переноситься больными с повышенным динамически сопротивлением нижних дыхательных путей[170].
Высокочастотный режим вентиляции легких (ВчИВЛ) (high frequency ventilation (HFV)). 
Начал применяться начале 70-х годов XX в. [171]. 

Отличительным свойством ВчИВЛ является не только высокая частота, но и то, что дыхательный объем меньше объема мертвого пространства (Vt < VD). 
В отличие от конвенционной методики ИВЛ, газообмен между альвеолярным газом и мертвым пространством осуществляется при ВчИВЛ в основном благодаря диффузии газов.
Существуют три разновидности ВчИВЛ:
1.  С перемежающимся положительны давлением (HFPPV):
f (частота) = 60-120 мин-1; Vt = 3 мл/кг.
2. Струйная (HFJV): f= 100-600 мин-'
3.  Осцилляторная (HFOV): f = 600 3600 мин-1.
При этом МОД может составлять 20-100 л/мин.
Разновидность HFPPV соответствует конвенционной ИВЛ (кИВЛ), при ЭТС изменены только параметры вентиляции. 
Для проведения HFPPV в трахею вводится катетер от 3 до 10 мм в диаметре. Bi дох пассивный, мимо катетера. 

За рубежом эта методика не получила широко распространения и применяется в осно134        
ном для обеспечения вентиляции при трахеобронхоскопии и операциях на нижних дыхательных путях.
Более эффективным считают режим струйной ВчИВЛ (HFJV), позволяющий использовать более тонкий катетер для инсуффляции (внутренний диаметр 1,7 — 2 мм), чем при HFPPV, однако газовый по​ток при этом должен быть большим (до 60 — 80 л/мин). 
Используется для более продолжительной вентиляторной поддер​жки, особенно показан при наличии бронхоплевральных свищей [172].
Наибольшее распространение за ру​бежом получил режим осцилляторной ВчИВЛ (HFOV), особенно в детской прак​тике при респираторном дистресс-синдро​ме новорожденных. 
Метод был разрабо​тан P. P. Launkenheimer [173].
Используют также комбинацию кИВЛ с ВчИВЛ в одном дыхательном контуре. 
В отличие от кИВЛ ВчИВЛ позволяет не герметизировать дыхательный контур и поддерживать невысокое инспираторное и среднегрудное давление и соответствен​но обладает наименее повреждающим эффектом на легкие из всех видов ИВЛ.
 М. Takata с соавт. [174] сравнил эффект кИВЛ и HFOV на интраальвеолярную экспрессию гена TNFa у кроликов. 
Наи​меньшей она оказалась при режиме HFOV. 
Imai с соавт. (1996) обнаружил через че​тыре часа кИВЛ активацию в легких фак​тора активации тромбоцитов, TrB2, PgF2, при HFOV эти изменения практически отсутствовали. 
Кроме того, минимизиру​ется влияние на сердечный выброс, не повышается венозное сопротивление и внутричерепное давление. 
Очень важным преимуществом ВчИВЛ является возмож​ность сохранять спонтанное дыхание боль​ного.
Главный недостаток этого метода — меньшая, по сравнению с ПДКВ, эффек​тивность относительно оксигенации крови. 
Кроме того, возможно нарушение элими​нации углекислого газа. 
Большой газовый поток затрудняет согревание и увлажне​ние газовой смеси. 
Возникают сложности с мониторингом эффективности вентиля​ции. 
При глубоком смещении катетера воз​можна гиперинфляция с баротравмой легкого, а при поверхностном — неэффек​тивная вентиляция.
Одним из свойств ВчИВЛ является со​здание внутреннего (intrinsic) ПДКВ. 
Оно возникает во время окклюзии мелких ды​хательных путей в конце выдоха. 
Внутрен​нее ПДКВ увеличивает внутриальвеолярное и внутригрудное давление, что способ​ствует снижению сердечного выброса, по​вышению центрального венозного давления и давления в легочной артерии. 
При спон​танном дыхании (при бронхиальной аст​ме) этот эффект увеличивает работу дыха​ния, а при ИВЛ с постоянным потоком внут​реннее ПДКВ повышает давление в дыха​тельных путях. 
Внутренний ПДКВ харак​терен и для инвертированного режима.
Мы широко используем режим HFPPV, создаваемый аппаратом «Фаза-8» (другие режимы ВчИВЛ этот аппарат не обеспе​чивает), в ОИТ у больных в послеопера​ционном и посттравматическом периоде на фоне сохраненного, но неадекватного спон​танного дыхания. 
С этой целью применя​ем катетер с внутренним диаметром 3 мм. 
Иногда для улучшения оксигенации уве​личиваем продолжительность вдоха до 50 — 60 %. 
По нашим наблюдениям, это очень эффективный режим, облегчающий перевод больного на спонтанное дыхание, хотя у некоторых больных с нетяжелым ОРДС он может играть и самостоятель​ную роль. 
Учитывая названные преиму​щества, методика ВчИВЛ является перс​пективной для более широкого примене​ния в практике.
Еще одним методом ИВЛ, позволяющим улучшить оксигенацию и уменьшить пико​вое инспираторное давление в дыхательных путях, является инвертированная ИВЛ (inverse ratio ventilation (IRV)). 
Эта ме​тодика ИВЛ отличается увеличенным вре​менем вдоха к выдоху в дыхательном цик​ле — 2 : 1 или 1:1. 
Впервые была при​менена в 1971 г. при дистресс-синдроме новорожденных [175]. 
Более плавный и продолжительный вдох способствует сни​жению пикового давления на вдохе, умень​шает шунтирование и улучшает оксиге​нацию [3]. 
При этом режиме характерно развитие внутреннего ПДКВ вследствие сокращения периода выдоха.
Независимая искусственная вентиля​ция обоих легких. 
Поскольку патологи​ческий процесс в легких часто носит не​равномерный характер с преимуществен​ным поражением одного из них, разной растяжимостью, сопротивлением, то и опти​мальные параметры ИВЛ каждого легкого разные. Метод технически сложен. 
Тре​бует наложения трахеостомии и примене​ния специальных двухпросветных интубационных трубок, устанавливаемых под контролем ФБС, и двух респираторов [3]. 
При этом методе каждое легкое вентили​руется в индивидуальном режиме: для каждого подбирается ПДКВ, соотношение вдоха к выдоху и другие параметры. 
Широкого применения в практике пока не нашел.
Более подробно об особенностях различ​ных режимов ИВЛ при гипоксемической недостаточности дыхания см. «ОРДС».

4.5.5. Обеспечение проходимости
дыхательных путей при искусственной вентиляции легких
Все рассмотренные выше методы ИВЛ относятся к инвазивным, так как они тре​буют интубации или трахеостомии. 

Оротрахеальную интубацию с миорелаксацией начали более широко использовать после внедрения в 1942 г. Н. R. Griffith и
G. E. Johnson [176] в анестезиологическую практику кураре. 
Однако длительное время держать в дыхательных путях резиновые интубационные трубки было нельзя и лишь после внедрения в 50-х годах пластиковых интубационных трубок стала возможна длительная интубация трахеи дл проведения ИВЛ. 
Дальнейшее совершенствование этого метода связано с применением манжеток на интубационных трубках, а затем и манжеток высокого объема с низким давлением. 
Существуют другие методики длительной интубации трахеи: оротрахеальная (ОТИ) и назотрахеальная (НТИ). 
Показания к ним и осложнена вызываемые каждой из методик, представлены в табл. 4.7.
Основным преимуществом НТИ пер< ОТИ является лучшая переносимое больным, так как оротрахеальную трубку в течение нескольких суток без глубокой седации может переносить только очень ограниченное количество больных. 
При ОТИ значительно ограничивается подвижность больного, что очень неблагоприятно отражается на легких. 
При НТИ труб: намного лучше зафиксирована, поэтому гораздо реже встречаются случаи непроизвольной экстубации, практически не бывает эндобронхиального смещения трубки, а также реже наблюдаются стеноз гортани и трахеи. 
При ОТИ значительно затруднена санация полости рта.
Таблица 4.7. Показания к применению длительной ИВЛ и осложнения, вызываемые оротрахеальной и назотрахеальной интубациями
	Назотрахеальная интубация
	Оротрахеальная интубация

	Показания
	Осложнения
	Показания
	Осложнения и недостатки

	Повреждение шейного отдела позвоночника
Переломы нижней челюсти
Обычно применяется у больных, находящих​ся в сознании
	Синуситы Некроз хрящей носа
Затруднен контроль за проходимостью интубационной трубки
	Экстренная ситуация Коматозное состояние
Переломы костей лице​вого черепа Перелом костей осно​вания черепа Непроходимость носо​вых ходов
	Плохая переноси​мость пациентами в ясном сознании Повышение частоты осложнений со стороны гортани и трахеи Эндобронхиальное смещение трубки Затруднена санация полости рта


Все это приводит к тому, что ОТИ очень ограни​ченно используют для длительной ИВЛ. 
К недостаткам назотрахеальной инту​бации следует отнести некоторую слож​ность при ее выполнении, затрудненный уход за проходимостью самой трубки и нижних дыхательных путей, особенно при большом количестве гнойной вязкой мок​роты или наличии крови в дыхательных путях. 
Для поддержания проходимости назотрахеальной трубки мы по показани​ям, но не реже чем через 4 ч, производим промывание трубки теплым физиологичес​ким раствором с последующим прохож​дением через трубку катетера максималь​но широкого диаметра. 
Таким образом, нам удается поддерживать проходимость интубационной трубки у больных на ИВЛ в течение 4 — 6 суток без переинтубации. 
Частые переинтубации способствуют рис​ку инфицирования и развития вентилятор-ассоциированной пневмонии, введение трубки осуществляется под наркозом с ис​пользованием миорелаксантов, что за​трудняет перевод на спонтанное дыхание, а иногда сопряжено с более серьезными осложнениями. 
Поэтому, если необходи​мо менять трубки чаще, чем через три дня, лучше наложить трахеостому.
К частым осложнением НТИ относят развитие синуситов.
 Однако в нашей прак​тике (более 200 случаев длительной НТИ) это осложнение встречалось редко (дос​товерно — в 3 % случаев).
 Мы наблюдали у трех больных такое осложнение НТИ, описанное в литературе, как некроз хря​щей носа (у нас все случаи закончились благополучно после экстубации).
Поздними осложнениями длительной ОТИ и реже — НТИ являются стенозы гортани и верхних отделов трахеи, вызы​ваемые применением интубационных тру​бок излишне широкого диаметра. 
Исполь​зуя трубки размером № 7 — 8 у женщин и №7,5 — 8,5 — у мужчин, мы практически не наблюдали этого тяжелого осложнения, требующего длительного лечения.
Трахеостомия. 
Считается, что наложе​ние трахеостомы показано у больных, нуж​дающихся в продолжительной ИВЛ. Тра​хеостомия обеспечивает больший комфорт
пациента по сравнению с интубацией (да​же назотрахеальной), позволяет более эффективно санировать дыхательные пути и обеспечивать их проходимость [177]. 
Оптимальным временем для наложения трахеостомы считают первую неделю про​ведения ИВЛ, если отсутствуют перспек​тивы скорой экстубации [178]. 
Кроме того, к преимуществам трахеостомии относят​ся: возможность проведения ВчИВЛ с сохраненным спонтанным дыханием боль​ного (применяя интубационную трубку использовать этот режим очень затрудни​тельно); большая свобода движений боль​ного; облегченный и более безопасный перевод на самостоятельное дыхание.
Более широкие показания к трахеосто​мии должны быть у нейрохирургических больных, так как интубация сама по себе повышает внутричерепное давление [179]. 
С целью санации дыхательных путей на​ложение трахеостомы показано у пациен​тов в коме, с хронически нарушенным ме​ханизмом кашля.
Однако трахеостомия может сопровож​даться целым рядом осложнений и даже летальными исходами в 2 % случаев (для сравнения — при эндотрахеальной интуба​ции один случай на 5000) [180]. 
Интра- и послеоперационные осложнения вклю​чают: пневмоторакс (5 %), кровотечения (5 %), острые нарушения вентиляции в свя​зи со смещением или неправильной поста​новкой трахеостомической канюли, деканюляцией [177]. 
Для уменьшения коли​чества осложнений при трахеостомии опе​рация должна выполняться, за редкими исключениями, под интубационным нар​козом (даже под местной анестезией безо​пасней оперировать с интубацией трахеи). 
Осложнения, связанные с нарушением вен​тиляции и асфиксией вследствие невоз​можности реканюлировать больного, мо​гут встречаться в течение всего периода ИВЛ, пока у больного не восстановится адекватное самостоятельное дыхание. 
Каж​дая деканюляция пациента, чаще всего свя​занная со сменой трахеостомической ка​нюли, должна производиться при полной готовности к экстренной интубации. 
Сей​час все большее распространение получа​ет чрескожная дилатационная трахеостомия, не требующая оперативного вмеша​тельства.
К поздним осложнениям трахеостомии относится главным образом стенозирование трахеи, которое наблюдается через некоторое время после деканюляции и со​провождается стридорозным дыханием, а в запущенных случаях — асфиксией. 
Стенозирование может произойти на уровне: наложения трахеостомы (как правило, это связано с неправильной хирургической методикой, нагноением раны), манжеты трахеостомической канюли и нижнего края канюли. 
Для уменьшения риска этих ос​ложнений необходимы: квалифицированное наложение трахеостомы, совместный уход за раной анестезиолога и хирурга, система​тическая (не реже чем через 4 ч разгер​метизация манжеты канюли минимум на 5 мин), применение качественных трахеостом (Portex), периодический фиброскопический контроль за состоянием трахеи.
Через неделю и в более длительные сроки применения ИВЛ может развиться такое грозное осложнение, как позднее кровотечение в дыхательные пути, связан​ное с эрозией сосуда [20]. 
Особенно опас​но кровотечение из безымянной артерии. 
Эти кровотечения, как правило, связаны с развивающейся ишемией и некрозом стен​ки трахеи, вызванными давлением интубационной трубки, трахеостомической ка​нюли или раздувной манжеты.
И интубация трахеи, и трахеостомия часто осложняются инфицированием ды​хательных путей с развитием эндобронхита, поэтому борьба с инфекцией является очень важным компонентом терапии у больных на ИВЛ. 
Основные мероприятия по профилактике и лечению инфекции нижних дыхательных путей сводятся к применению антибактериальных фильтров, соблюдению санитарных мероприятий пер​соналом ОИТ, борьбе с госпитальной ин​фекцией, адекватному увлажнению и со​греванию вдыхаемой газовой смеси, актив​ной позиционной терапии, своевременной аспирации мокроты из дыхательных пу​тей, рациональной антибиотикотерапии.
Виды осложнений в результате длитель​ной интубации или трахеостомии представ​лены на рис. 4.4.
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Рис. 4.4. Осложнения назо- и оротрахеальной интубации и трахеостомии [20]: / — внутричерепная гипертензия; 2 — синуситы; 3 — некротическое кровотечение; 4 — повреждение зубов; 5 обструкция; 6 — стеноз трахеи; 7 — инфекционные кровотечения; 8 — эрозия безымянной артерии; 9 — фистулы пищевода;   10 — повреждение гортани;   // — аспирации 12 — геморрагия из задней стенки глотки

Кондиции вдыхаемого газа. 
Адекватные кондиции вдыхаемого газа являются важным условием успешной ИВЛ. 
Подаваемая в нижние дыхательные пути газовая смесь должна увлажняться и согреваться. 
Оптимальными для функции мерцательного эпителия являются следующие параметры: 100 % увлажнение при температуре 32 с или 75 % увлажнение при 37 ° С (100 увлажнение при температуре 37 °С является излишним) [3]. 
Чрезмерное увлажнение может приводить к повреждению сурфактанта и ателектазированию альвеол. Уровень необходимого увлажнения газовой смеси зависит и от FiO2.

 Так, при дыхании воздухом абсолютное увлажнение составляет примерно 5,2 мг/л, при вдыхании смеси с 50 % О2 - 4,1, а чист го О2 — 3,6 мг/л. 
Недостаточное согревание газовой смеси, кроме повреждения мерцательного эпителия нижних дыхательных путей может привести к большим потерям жидкости организмом, особенно у седированных больных. 
Так же опасно и чрезмерное согревание, поскольку термальное повреждение эпителия трахеи развивается при температуре газа выше 40 °С [181]. 
В современных респираторах обеспечивается режим согревания и увлаж​нения, близкий к оптимальному.

4.5.6. Двигательный режим во время ИВЛ, седация и миорелаксация
Как уже отмечалось в разделе «Клини​ческая физиология дыхания», регионарная вентиляция и перфузия легких во многом зависит от положения тела, кроме того, при его изменении эффективность бронхиаль​ного дренажа меняется. 
Доказано, что у больных на ИВЛ в положении на спине развивается коллапс альвеол дорзальных отделов легких, увеличивается шунтиро​вание в легких, величина которого обрат​но пропорциональна величине ФОЕ [105]. 
Применение седативных препаратов и миорелаксантов способствует снижению ФОЕ [182] и увеличению шунта [183]. 
Таким образом, систематическая смена положения больных, находящихся на ИВЛ, является обязательным компонентом те​рапии. 
Подробнее о так называемой ки​нетической, или позиционной, терапии см. «ОРДС».
Длительное систематическое примене​ние седативных препаратов и миорелак​сантов, так же, как и иммобилизация, умень​шает вероятность благоприятного прогноза лечения. По нашему мнению, эти средства систематически следует применять толь​ко у больных,  у которых  ИВЛ С Ppeak < 40 см вод. ст. (3920 Па), а Рplateau < 30-35 см вод. ст. (2940-3430 Па) в режи​ме ПДКВ и с инвертированным вдохом с FiO2 = 0,6 не обеспечивает адекватную оксигенацию (РаО2 > 80 мм рт. ст.) либо адекватную элиминацию углекислого газа. 
В остальных случаях синхронизацию рес​пиратора к больному (а не наоборот) сле​дует осуществлять путем подбора соответ​ствующих параметров ИВЛ. Речь идет о систематическом применении этих средств. 
В случае возникновения экстремальных ситуаций с нарушением вентиляции часто бывает необходимо ввести миорелаксанты до выяснения причины.
Питание у больных на ИВЛ должно быть адекватным по энергетической цен​ности и составу. 
Желательно как можно быстрее перейти на раннее энтеральное пи​тание (подробнее см. «ОРДС»).

4.5.7. Осложнения искусственной вентиляции легких
Во время ИВЛ главным образом раз​виваются осложнения со стороны легких. 
О вентилятор-индуцированном поврежде​нии речь шла выше. 
Баротравма легких — это разрывы альвеол с развитием пневмо​торакса, пневмомедиастинума (чаще все​го при разрыве крупных бронхов), пневмоперитонеума, подкожная эмфизема мяг​ких тканей шеи, груди и т. д. 
Особенно опасен напряженный пневмоторакс, так как тяжелые расстройства гемодинамики при этом состоянии развиваются быстрее, чем при спонтанном дыхании. 
Поэтому при внезапно развившейся артериальной гипотензии, нарушении ритма сердца, отстава​нии при дыхании половины грудной клет​ки, появлении тимпанического оттенка при перкуссии, повышении РаСО2 следует срочно сделать рентгенографию грудной клетки и исключить напряженный пнев​моторакс. 
При его наличии необходима срочная пункция плевральной полости во II межреберье по среднеключичной линии с последующей манометрией, а в случае невозможности удержать отрицательное давление — произвести дренирование. 
Однако дренаж не может гарантировать от повторной компрессии. 
Чаще всего при​чиной этого является нарушение проходи​мости дренажной трубки, поэтому ее надо периодически промывать, проводить сис​тематическую манометрию. 
Особенно вы​сокий риск баротравмы у больных со сни​женной растяжимостью легких (ОРДС), повышенным динамическим сопротивле​нием нижних дыхательных путей (брон​хиальная астма).
К осложнениям ИВЛ со стороны лег​ких относят также трахеобронхит (наи​более частое осложнение) и вентилятор-ассоциированную пневмонию.
Методы профилактики ВАП по J. Y. Fagon [184] с изменениями следующие:
♦  максимально использовать неинвазивные методы ИВЛ;
♦  избегать длительного применения седа​тивных средств и миорелаксантов;
♦  по возможности быстрее удалять назогастральный зонд;
♦  преимущественно использовать положе​ние пациента с приподнятым на 30° го​ловным концом;
♦  по ограниченным показаниям приме​нять средства, снижающие рН желу​дочного содержимого;
♦  по возможности быстрее переводить больных на спонтанное дыхание;
♦  раннее полноценное энтеральное пита​ние;
♦  избегать ненужных переинтубаций тра​хеи;
♦  широко применять кинетическую и фи​зиотерапевтическую терапию;
♦  соблюдать асептику при аспирации тра​хеи;
♦  тщательно санировать полость рта;
♦  ни в коем случае без стерилизации по​вторно не использовать респиратор, от​сос у другого больного;
♦  контролировать антибиотикотерапию в ОИТ.
Кроме того, одним из профилактичес​ких мероприятий является широкое при​менение ВчИВЛ, при которой риск ВАП намного ниже.
Для профилактики и лечения трахеобронхитов очень важно поддерживать адекватные кондиции вдыхаемой газовой смеси. 
Особое значение имеет своевремен​ная санация дыхательных путей у боль​ных на ИВЛ, прежде всего аспирация их содержимого. 
Обязательно аспирировать мокроту из обоих главных бронхов (для попадания влево при введении катетера трахею следует смещать вправо). Аспири​ровать мокроту необходимо в разных по​ложениях больного, часто очень эффектив​но отхождение содержимого дыхательных путей в положении на животе. 
При аспи​рации персоналу ОИТ важно соблюдать санитарно-эпидемиологический режим. При длительной ИВЛ, особенно у боль​ных с трахеобронхитом, необходимы сис​тематический ФБС-контроль и санация, а также рентгенографический контроль.
Нарушение функции пищеварительного канала — довольно частое осложнение у больных на ИВЛ. Чаще всего нарушается моторная функция желудка, поэтому в этих случаях важно проведение назоеюнального зондового питания.
Кровотечения из верхних отделов пищеварительного канала встречаются у 2 -10 % больных на ИВЛ [3]. 
Причиной и чаще всего является ишемия слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки вследс вие гипоксии и нарушения перфузии. 

Профилактическими мероприятиями в это случае будут: раннее энтеральное питание, применение алкализирующих препаратов и Н2-блокаторов внутрь (хотя повышение желудочного рН увеличивает риск пневмонии). 
При появлении признаков кровотечения необходимо проведение гастроскопия.
Бичом многих ОИТ, особенно у больных на ИВЛ, являются пролежни. 
Для профилактики этого осложнения следует применять активную позиционную терапию, тщательно систематически обрабатывать кожу в местах наиболее частого образования пролежней. 
Реже развиваются пролежни у больных в ясном сознании, наиболее часто — у больных с повреждениями спинного мозга.
Кроме ВАП, у больных на ИВЛ повышен риск развития других инфекционных осложнений, связанный с наличием венозных, иногда мочевых катетеров, снижен ем иммунитета, нарушением питания, не адекватной антибиотикотерапией.
Выбор оптимального режима антибиотикотерапии при длительной ИВЛ является довольно сложной задачей. 
Мы отдаем предпочтение местному интратрахеальному введению раствора антибиотика, к которому чувствительна высеваемая микрофлора (хотя статистически достоверных исследований, подтверждающих это положение, нет). 
Только в случаях тяжело острого инфекционного процесса (медиастинит, перитонит, пневмония, сепсис, эмпиема плевры) на период, как правило, превышающий две-три недели, назначаются внутривенное введение антибиотиков). 
При отмене антибиотика часто нормализовалась температура тела при лихорадке неясной этиологии.

4.5.8. Перевод больного на спонтанное дыхание
Это очень важный и ответственный пе​риод для благоприятного исхода у боль​ных после длительной ИВЛ. 
Для отклю​чения от респиратора необходимы опре​деленные предпосылки: положительная динамика течения основного патологи​ческого процесса, вызвавшего недостаточ​ность внешнего дыхания; положительная динамика течения процесса в легких (пнев​мония, ОРД С); отсутствие тяжелых ослож​нений со стороны других важных органов и систем (прежде всего сердечно-сосудис​той, ЦНС, выделительной) и определенные параметры функции внешнего дыхания.
Как правило, чем длительней период ИВЛ, тем дольше происходит перевод на спонтанное дыхание. 
Чаще всего он длит​ся 5—7 дней, но может затянуться и на несколько недель. 
Легочное кровообраще​ние адаптируется к повышенному внутриальвеолярному давлению, поддержива​емому во время ИВЛ, особенно в режиме ПДКВ. 
При резком переводе на спонтан​ное дыхание и снижении внутриальвеолярного давления, даже если функция сис​темы внешнего дыхания восстановилась, могут развиваться явления интерстициального, а иногда и альвеолярного отека легких. 
Для более плавного перехода на само​стоятельное дыхание применяют режимы вспомогательной вентиляции, но, по наше​му мнению, наиболее целесообразен режим ВчИВЛ через трахеостому с сохраненным спонтанным дыханием. 
Должен соблю​даться принцип постепенности, а также сохранения периодической ИВЛ с ПДКВ. 
Со временем периоды самостоятельного дыхания увеличиваются, а ВчИВЛ и под​ключения ПДКВ уменьшаются.
В период отключения от респиратора очень важен адекватный мониторинг функ​ции внешнего дыхания. Необходимо обра​щать внимание на жалобы больного (если 5ольной в сознании), нарушение функции ЦНС. После перевода на спонтанное ды​хание (или режим вспомогательной ИВЛ) частота дыхания должна увеличиваться не эолее чем на 10 в минуту, частота пуль​па — изменяться не более чем на 30 в минуту, диастолическое АД — не более чем на 20 мм рт. ст., а систолическое АД — на 30 мм рт. ст. [10]. 
Намного сложнее отклю​чение от респиратора больных, находящих​ся в коме. 
Как правило, это больные после черепно-мозговой травмы, нейрохирургичес​кой операции или после остановки крово​обращения. 
По сравнению с трахеостомией затруднен перевод на спонтанное дыха​ние пациентов с интубацией, тем более, что у них нельзя использовать режим ВчИВЛ. 
В литературе приводятся показания, обеспечивающие успешное отключение от респиратора, но они мало чем отличаются от тех критериев, которые являются пока​занием к переводу на ИВЛ.

4.5.9. Неинвазивные методы искусственной вентиляции легких
Метод неинвазивной ИВЛ (НИВЛ) на​чал применяться в конце 70-х годов XX в., а в последние годы получил широкое рас​пространение. 
К неинвазивным относят​ся методы ИВЛ, не требующие интубации трахеи или наложения трахеостомы. 
Пред​посылками для успешного применения НИВЛ являются [3]:
♦  хороший контакт с пациентом;
♦  возможность для пациента контролиро​вать проходимость дыхательных путей;
♦  адекватный кашлевой рефлекс;
♦  возможность для пациента какое-то вре​мя дышать самостоятельно;
♦  стабильная функция сердца и сосудов;
♦  сохраненная функция пищеварительно​го канала;
♦  отсутствие повреждений лица. НИВЛ не должна применяться у боль​ных с артериальной гипотензией, опасны​ми для жизни нарушениями ритма сер​дца, высоким риском аспирации (острые процессы  в  брюшной  полости),   выра​женными отеками, тяжелой гипоксемией (PaO2/FiO2 < 60 мм рт. ст.).
Так же, как и конвенционные, методы НИВЛ разделяют на экспираторные и инспираторные. 
Экспираторные методы НИВЛ предполагают использование спе​циальных лицевых масок.
Показаниями к экспираторным мето​дам НИВЛ обычно является хроническая недостаточность дыхания при ХНЗЛ, бронхиальной астме в период обостре​ний. 
НИВЛ также может использоваться и при острой недостаточности дыхания, в период отключения от респиратора после длительной ИВЛ. 
Применение НИВЛ у больных с ХНЗЛ доказало свою эффек​тивность, при этом улучшается вентиля​ция и снижается частота интубаций тра​хеи [185].
Риск неэффективности НИВЛ повышен у больных пожилого возраста, с высокой оценкой по шкале ISS при травме, тяже​лой гипоксемией [186].
Согласно литературным данным, для экс​пираторной НИВЛ лучше использовать респираторы, регулируемые по давлению, в режиме поддержки давлением (PSV). 
При НИВЛ применяют специальные мас​ки (носовые или на все лицо).
Для проведения экспираторной НИВЛ используют следующие методы:
1. Дыхание с постоянным положитель​ным давлением в дыхательных путях (con​tinuous positive airway pressure (CPAP)) обеспечивает положительное давление (вы​ше атмосферного) как во время вдоха, так и выдоха. Увеличивает ФОЕ, улучшает оксигенацию крови, однако требует адек​ватного уровня вентиляции пациента. При гиперкапнии не используется, так как мо​жет способствовать задержке углекисло​го газа.
2. ИВЛ с положительным двухуровне​вым давлением (biphasic positive airway pressure (BIPAP)) обеспечивает вспомо​гательный режим вентиляции без интуба​ции трахеи. Чаще всего применяется при легкой и умеренной гипоксемии и гипер​капнии. Для ее проведения используется специальная лицевая маска.
Практически все инспираторные мето​ды ИВЛ относятся к неинвазивным. Для проведения этих методов используют не​сколько видов респираторов (танковые, кирасные и др.). Подробный анализ ап​паратуры и методик представлен в специ​альных руководствах. Рассмотрим толь​ко некоторые из них.
Стимуляция диафрагмы. 
Электричес​кая стимуляция диафрагмального нерва для длительного поддержания вентиляции легких впервые была описана в 1968 г. у отдельных больных используется уже течение 10 — 15 лет [187]. 
Эта методика применима при сохранности нижних отделов мотонейронов и диафрагмальной мышцы. 
Используется у больных с первичной альвеолярной гиповентиляцией и с повреждением спинного мозга выше Сш [188]. 
Внешняя батарея генерирует радиочастотный сигнал, который передается петлевой антенной, расположенной вблизи подкожного приемника. 
От него идут электроды к диафрагмальному нерву. 
Частоту и дыхательный объем можно регулировать частотой и интенсивностью сигнала.

Высокочастотная осцилляция грудной стенки. 
Для этой цели применяется осциллятор Hayek с частотой 140 осцилляций в минуту и осцилляторным давлением 10-26 см вод. ст. (980-2548 Па). 
В последнее десятилетие эту методику начали использовать у больных с хроническими обструктивными заболеваниями легких для улучшения оксигенации и выведен] СО2 [189].
По последним данным [190], при ИЕ продолжительностью более двух недель 68 % пациентов были успешно переведены на спонтанное дыхание. 
Всего за время пребывания в центре наблюдалось летальных исходов (24,3 %). 
Факторами благоприятного прогноза были: более молодой возраст, большая продолжительность пребывания в специальном респираторном центре, более низкая оценка i жести заболевания при поступлении, меньшее количество сопутствующих заболеваний со стороны сердца и сосудов. 
У 31,5 был использован неинвазивный метод ИВЛ. 
Выживаемость в течение 3 месяцев составила 67,6 %, одного года — 49,4 3 лет - 38,1 %. 
При мультивариантном анализе длительность жизни во многом зависела от возраста и основного диагноза (т. е. прогноз при хроническом обструкционном заболевании легких был худшим по сравнению с рестриктивным процессом в легких, нервно-мышечным заболеванием и другими причинами). 
По нашим данным [98], летальность у больных преимущественно с легочной форм недостаточности дыхания за последние 5 лет удалось снизить до 38,7 %. 
Причи​на смерти у этих больных в 95 % случаев не была связана с нарушением дыхания. 
В заключение можно отметить, что ИВЛ стала одним из основных методов интенсивной терапии, который при квалифици​рованном применении в большинстве слу​чаев способен протезировать функцию вен​тиляции легких в течение продолжитель​ного времени.

4.6. ОТЕК ЛЕГКИХ
Отек легких (ОЛ) — это состояние, при котором содержание воды в легочном интерстиции превышает нормальный уровень [36]. 
Характеризуется аккумуляцией вне-сосудистой жидкости в легких вследствие увеличения разницы между гидростатичес​ким и коллоидно-осмотическим давлени​ями в легочных капиллярах.
Причинами, вызывающими отек легких, являются:
1.  Увеличение гидростатического дав​ления в легочных капиллярах:
увеличение давления в левом предсер​дии (левожелудочковая недостаточность, стеноз митрального отверстия);
легочная гипертензия (ХНЗЛ, состоя​ние после обширных резекций легких);
увеличение объема легочного кровото​ка (ятрогенная передозировка жидкостью, хроническая недостаточность почек);
2.  Снижение давления интерстициальной жидкости в легких (легкое быстро рас​правляется после ателектаза или коллап​са).
3.  Снижение коллоидно-осмотического давления в легочных капиллярах (гипоальбуминемия — нефротический синдром, недостаточность печени, разведение кро​ви).
4.  Увеличение проницаемости альвеолярно-капиллярной мембраны (ОРДС).
5.  Снижение внутриальвеолярного дав​ления (дыхание через маску со снижен​ной подачей газовой смеси, нарушение про​ходимости крупных дыхательных путей — гортани, трахеи, главных бронхов).
6.  Снижение лимфатического клирен​са (резекции легких с множественным уда​лением лимфоузлов, обширная лимфангиома легких, трансплантация легких).
7.  Неясного генеза: нейрогенный отек; при передозировке наркотиков.
4.6.1. Патофизиология отека легких
Важным механизмом противоотечной защиты легких является резорбция жид​кости из альвеол, обусловленная глав​ным образом активным транспортом ионов Na+ из альвеолярного пространства с во​дой по осмотическому градиенту. 
Транс​порт ионов Na+ регулируется апикальны​ми №+-каналами, базолатеральной Na-, К-АТФ-азой и, возможно, хлоридными ка​налами. 
Na-, К-АТФ-аза локализована в альвеолярном эпителии. Результаты иссле​дований свидетельствуют о ее активной роли в развитии отека легкого. 
Механиз​мы альвеолярной резорбции жидкости на​рушаются при развитии отека [191].
В норме у взрослого человека в интерстициальное пространство легких фильт​руется приблизительно 10 —20 мл жидкос​ти в час. 
В альвеолы эта жидкость не по​падает благодаря аэрогематическому ба​рьеру. 
Весь ультрафильтрат выводится через лимфатическую систему. 
Объем филь​трующейся жидкости зависит согласно за​кону Франка — Стерлинга от таких фак​торов: гидростатического давления крови в легочных капиллярах (РТК) и в интерстициальной жидкости (Рги) коллоидно-ос​мотического (онкотического) давления крови (Ркк) и интерстициальной жидко​сти (Рки), проницаемости альвеолярно-капиллярной мембраны [192]:
где Vt — скорость фильтрации; Kf — ко​эффициент фильтрации, отражающий про​ницаемость мембраны; а — коэффици​ент отражения альвеолярно-капиллярной мембраны; (Ргк - Рги) — разница гидро​статических давлений внутри капилляра
и в интерстиции; (Ркк - Рки) — разница коллоидно-осмотических давлений внутри капилляра и в интерстиции.
В норме Ргк составляет 10 мм рт. ст., а Ркк — 25 мм рт. ст. [36], поэтому не про​исходит фильтрации в альвеолы.
Проницаемость капиллярной мембраны для белков плазмы является важным фак​тором для обмена жидкостей. 
Если мем​брана становится более проницаемой, бел​ки плазмы оказывают меньшее влияние на фильтрацию жидкости, поскольку при этом уменьшается разница концентраций. 
Ко​эффициент отражения (ст) принимает зна​чения от 0 до 1.
Ргк не следует путать с давлением закли​нивания в легочных капиллярах (ДЗЛК), которое больше соответствует давлению в левом предсердии. 
Для тока крови Ргк должно быть выше ДЗЛК, хотя в норме градиент между этими показателями не​большой — до 1 — 2 мм рт. ст. [193]. 
Оп​ределение Ргк, которое в норме приблизи​тельно равно 8 мм рт. ст., сопряжено с некоторыми трудностями.
При застойной сердечной недостаточно​сти давление в левом предсердии возрас​тает в результате снижения сократитель​ной способности миокарда. 
Это способ​ствует повышению Ргк. 
Если его значение велико, жидкость быстро выходит в интер​стиции и возникает отек легких. 
Описан​ный механизм отека легких часто называ​ют «кардиогенным». 
При этом повышает​ся и ДЗЛК. 
Легочная гипертензия приво​дит к увеличению легочного венозного со​противления, при этом Ргк также может возрастать, в то время как ДЗЛК падает. 
Таким образом, при некоторых состояни​ях гидростатический отек может разви​ваться даже на фоне нормального или сни​женного ДЗЛК. 
Кроме того, при некото​рых патологических состояниях, таких как сепсис и ОРДС, к отеку легких может при​вести повышение давления в легочной ар​терии, даже в тех случаях, когда ДЗЛК остается нормальным или сниженным.
Умеренное увеличение Vf не всегда сопровождается отеком легких, посколь​ку в легких существуют механизмы защи​ты. 
Прежде всего к таким механизмам от​носится увеличение скорости лимфотока.
Поступающая в интерстиции легких жидкость удаляется лимфатической системой. 
Увеличение скорости поступления жидкости в интерстиции компенсируется увеличением скорости лимфотока вследствие значительного снижения сопротивления лимфатических сосудов и небольшого увеличения тканевого давления. 
Однако если жидкость проникает в интерстиции быстрее, чем она может быть удалена с помощью лимфатического дренажа, то развивается отек. 
Нарушение функции лимфосистемы легких также приводит к замедлению эвакуации отечной жидкости и способствует развитию отека. 
Такая ситуация может возникнуть в результате резекции легких с множественным удалением лимфоузлов, при обширной лимфангиоме легких, после трансплантации легких.
Любой фактор, приводящий к снижена скорости лимфотока, увеличивает вероятность образования отека. 
Лимфатические сосуды легкого впадают в вены на шее, которые, в свою очередь, впадают в верхнюю полую вену. 
Таким образом, чем выше уровень ЦВД, тем большее сопротивления приходится преодолевать лимфе при ее дренировании в венозную систему. 
Поэтому скорость лимфотока при нормальных условиях непосредственно зависит от величины ЦВД. Увеличение ЦВД может значительно снизить скорость лимфотока, что способствует развитию отека. Этот факт имеет большое клиническое значение, поскольку многие терапевтические мероприятия больных в критическом состоянии, например вентиляция с постоянным положительным давлением, инфузионная терапия и применение вазоактивных препаратов приводят к повышению ЦВД и, таким образом, увеличивают склонность к развитию отека легких. 
Определение оптимальной тактики инфузионной терапии как вколичественном, так и в качественном
аспекте является важным моментом лечения.
Эндотоксемия нарушает функцию лимфатической системы. 
При сепсисе, интоксикации другой этиологии даже небольшое повышение ЦВД может привести к развитию тяжелого отека легких.
Хотя повышенное ЦВД усугубляет процесс накопления жидкости при отеке легких, вызванном увеличением давления в левом предсердии или повышенной про​ницаемостью мембраны, однако меропри​ятия по снижению ЦВД представляют риск для сердечно-сосудистой системы больных в критическом состоянии. 
Аль​тернативой могут стать мероприятия, по​зволяющие ускорить отток лимфатичес​кой жидкости из легких, например, дре​нирование грудного лимфатического про​тока.
Повышению разницы между Ргк и Рт способствуют обширные резекции легочной паренхимы (пневмонэктомии, особенно справа, двусторонние резекции). 
Риск оте​ка легких у таких больных, особенно в ран​нем послеоперационном периоде, высок.
Из уравнения Э. Стерлинга следует, что снижение разницы между Ркк и Рки, на​блюдаемое при уменьшении концентрации белков крови, прежде всего альбуминов, также будет способствовать возникнове​нию отека легких.
Отек легких может развиваться при ды​хании в условиях резко увеличенного динамического сопротивления дыхательных путей (ларингоспазм, обструкция гортани, трахеи, главных бронхов инородным телом, опухолью, неспецифическим воспалительным процессом, после хирургического сужения их просвета), когда на его преодоление затрачивается сила сокращения дыхательных мышц, при этом значительно снижается внутригрудное и внутриальвеолярное давление, что приводит к стремительному повышению градиента гидростатического давления, увеличению выхода жидкости из легочных капилляров в интерстиций и затем в альвеолы. 
В таких случаях компенсация кровообращения в легких требует времени и выжидательной тактики, хотя иногда необходимо применить ИВЛ.
Одним из наиболее трудных для коррекции является отек легких, связанный с нарушением проницаемости альвеолярно-капиллярной мембраны, что характерно ля ОРДС. 
Особенности развития отека при этом состоянии рассмотрены в соответствующем разделе.
Этот вид отека легких возникает в некоторых случаях внутричерепной патологии. 
Патогенез его не совсем ясен. 
Возмож​но, этому способствует повышение актив​ности симпатической нервной системы, массивный выброс катехоламинов, особен​но норадреналина. 
Вазоактивные гормо​ны могут вызвать непродолжительное по времени, но значительное по силе повы​шение давления в легочных капиллярах. 
Если такой скачок давления достаточно продолжителен или значителен, проис​ходит выход жидкости из легочных капил​ляров, несмотря на действие противоотечных факторов. 
При этом виде отека лег​ких следует как можно быстрее устранить гйпоксемию, поэтому показания к исполь​зованию ИВЛ в данном случае шире.
Отек легких может возникнуть и при отравлении наркотическими средствами. 
Причиной могут быть нейрогенные фак​торы и эмболизация малого круга крово​обращения (М. L. Callahan, 1987).
Небольшое избыточное накопление жидкости в легочном интерстиции пере​носится организмом хорошо, однако при значительном увеличении объема жидкос​ти происходит нарушение газообмена в легких. 
На ранних этапах накопление избытка жидкости в легочном интерсти​ции приводит к снижению эластичности легких, и они становятся более жесткими. 
Исследование функций легких на этом этапе выявляет наличие рестриктивных расстройств. 
Одышка является ранним признаком увеличения количества жидко​сти в легких, она особенно типична для пациентов со сниженной эластичностью легких. 
Скопление жидкости в интерсти​ции легких снижает их растяжимость (compliance), тем самым увеличивая ра​боту дыхания. 
Для снижения эластичес​кого сопротивления дыханию больной ды​шит поверхностно.
Основной причиной гипоксемии при ОЛ является снижение скорости диффузии кислорода через альвеолярно-капиллярную мембрану (увеличивается расстояние диффузии), при этом повышается альвеолярно-артериальная разница по кислоро​ду. 
Усиливает гипоксемию при отеке лег​ких также нарушение вентиляционно-перфузионных соотношений. 
Заполненные жидкостью альвеолы не могут участвовать в газообмене, что приводит к возникнове​нию в легких участков со сниженным по​казателем вентиляция/перфузия, увели​чению фракции шунтируемой крови. 
Уг​лекислый газ гораздо быстрее (примерно в 20 раз) диффундирует через альвеолярно-капиллярную мембрану, кроме того, на​рушение соотношения вентиляция-перфу​зия мало отражается на элиминации угле​кислого газа, поэтому гиперкапния на​блюдается только на терминальном этапе ОЛ и является показанием к переводу на ИВЛ.

4.6.2. Клинические проявления отека легких
ОЛ проявляется чувством нехватки воз​духа, бледностью и цианозом кожных по​кровов, одышкой, вынужденным положе​нием больного (сидя) — ортопноэ, пароксизмальной ночной одышкой, появлением III сердечного тона, влажными хрипами в легких, которые часто слышны даже на расстоянии, непродуктивным кашлем, иног​да с трудом откашливается мокрота розо​вого цвета. 
При застойной недостаточно​сти левого желудочка сердца у больного диагностируется сердечная астма. 
На рен​тгенограмме легких видны специфические для отека легких изменения: усиленный сосудистый рисунок, нечеткие контуры со​судов, увеличение размеров сердечной тени, инфильтрация в перибронхиальных отде​лах. 
Рентгенологические проявления в некоторой степени зависят от этиологии отека и могут отличаться при ОРДС и за​стойной сердечной недостаточности.
Рентгенографические признаки отека легких (S. J. Allen, 1999):
усиленный сосудистый рисунок, нечет​кие контуры сосудов, увеличение разме​ров сердечной тени, появление линий Керли А (длинные, располагаются в центре легочного поля), появление линий Керли В (короткие, размещены по периферии), инфильтрация в перибронхиальных отде​лах, появление силуэта «летучей мыши» или «бабочки», выпот в плевральную по​лость, появление ацинарных теней (участ​ки консолидации, имеющие пятнистый вид).

4.6.3. Лечение отека легких
В случае развития острого отека легких требуется проведение экстренной интен​сивной терапии. 
Тактика лечения во мно​гом зависит от этиопатогенеза отека.
При условии повышенного или нор​мального артериального давления при гид​ростатическом отеке кардиогенной этио​логии осуществляют следующие меро​приятия: больному придают приподнятое полусидящее положение; проводят ингаля​цию кислорода; для снижения гидростати​ческого давления в малом круге применя​ют нитраты, прежде всего нитроглицерин, сначала сублингвально (по 0,8 мг), затем внутривенно капельно (10 — 40 мкг/мин), или натрий нитропруссид (начальная до​за 10 мкг/мин) под постоянным контро​лем АД. М. 
Я. Руда (1993) считает, что дозу этих препаратов можно повышать до прекращения симптоматики отека легких или до снижения систолического арте​риального давления у нормотоников до 100 мм рт. ст. 
Иногда дозу нитрогли​церина необходимо увеличить до 100 — 200 мкг/мин. 
Нитраты снижают гидроста​тическое давление в легочной артерии, а также улучшают венечное кровообра​щение.
Рекомендаций по применению ранее широко используемых ганглиоблокаторов (арфонад, пентамин) в современной лите​ратуре по лечению отека легких мы не встретили.
В комплексной терапии отека легких применяется морфина гидрохлорид, кото​рый вводят внутримышечно (при отсутст​вии депрессии дыхания — внутривенно) в дозе 5 — 10 мг. 

Морфин обладает седативным эффектом, снижает возбудимость дыхательного центра, уменьшает одышку, расширяет вены, уменьшая преднагрузку и постнагрузку для левого и правого же​лудочков, однако, может вызвать депрес​сию дыхания (его антагонистом является налоксон).
Для снижения преднагрузки и гидро​статического давления в малом круге так​же применяют быстродействующие моче​гонные препараты, в частности фуросемид, который вводят внутривенно по 20 — 40 мг.

Особенно показано применение этих пре​паратов, если отек легких развился на фоне передозировки жидкости.
При наличии бронхиолоспазма назна​чают 2,4 % раствор эуфиллина, который вводят внутривенно по 5 —10 мл. 
Однако применение этого препарата не всегда бе​зопасно, особенно при тахиаритмиях, ост​рой ишемии миокарда. 
Также назначают глюкокортикоиды.
В зависимости от вида расстройств де​ятельности сердца могут применяться дру​гие кардиотропные препараты.
Инфузия раствора альбумина показана при гипоальбуминемии, в противном случае такая терапия может повышать гидроста​тическое давление и способствовать отеку.
Любая внутривенная инфузионная тера​пия должна проводиться под контролем ЦВД. 
При тяжелом, плохо поддающемся лечению отеке легких должна быть катете​ризирована центральная вена. 
Нельзя повы​шать ЦВД выше нормы, но опасной также является тактика выраженной дегидратации, особенно в течение длительного периода.
При отсутствии эффекта от терапии в случае выраженной гипоксемии и гиперкапнии показано применение искусственной вентиляции легких с сопротивлением на выдохе (ПДКВ) (подробнее см. в «ИВЛ»). 
Использование ПДКВ повышает внутриальвеолярное давление, улучшает диффу​зию газов через альвеолярно-капиллярную мембрану, уменьшает шунтирование в малом круге, снимает нагрузку, связан​ную с повышенной работой дыхания.
В тех случаях, когда острый отек легких развивается на фоне артериальной гипотензии, необходимо применение кардиотонических препаратов (допамин, добутамин, ингибиторы фосфодиэстеразы, допексамин). 
Допамин следует использовать в сочетании с инфузией нитратов. 
В подоб​ных случаях больных часто приходится переводить для купирования отека на ИВЛ. 
Необходимо помнить, что примене​ние ПДКВ может еще больше снизить сер​дечный выброс, особенно на фоне гиповолемии, поэтому требуется тщательный мо​ниторинг гемодинамических и респиратор​ных показателей для выбора оптимально​го режима терапии.
Имеются данные о применении при на​личии рефрактерного к терапии отека лег​ких ультрафильтрации крови, однако, если причиной развития отека является недо​статочность сократительной способности миокарда, такая терапия даст только крат​ковременный эффект (М. Я. Руда, 1993).
Отек легких при ОРДС, сужении ды​хательных путей требует специальной те​рапии.
