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Цель исследования — изучение клинической эффективности не дифференцированного и дифференцированного
применения эскалационного и деэскалационного способов оптимизации положительного давления в конце выдоха в
условиях искусственной вентиляции легких у больных с острым респираторным дистресс.синдромом, развившимся
вследствие воздействия прямых и непрямых повреждающих факторов. Материал и методы. 24 обследованных
больных (16 мужчин, 8 женщин, возраст от 22 до 65 лет) с ОРДС различного генеза в ходе проспективного исследо.
вания были разделены на 2 группы. Группа А (n=11, 7 мужчин, 4 женщины) и группа B (n=13, 9 мужчин, 4 женщи.
ны) — больные с ОРДС, развившимся вследствие воздействия как прямых повреждающих факторов (аспирация же.
лудочным содержимым, тупая травма груди с ушибом легких, острая двусторонняя бактериальная пневмония), так
и непрямых повреждающих факторов (абдоминальный сепсис, тяжелая неторакальная травма, острая массивная
кровопотеря). У больных групп А и В оценивали результаты лечения при дифференцированном и недифференциро.
ванном, в зависимости от причин развития ОРДС, применении эскалационного или деэскалационного способов оп.
тимизации ПДКВ. Результаты. Дифференцированное, в зависимости от причин развития ОРДС, применение эска.
лационного и деэскалационного способов оптимизации ПДКВ позволяет более эффективно улучшить показатели
газообмена и биомеханики легких, сократить продолжительность респираторной поддержки, пребывания в реани.
мационном отделении, частоты развития респиратор.ассоциированной пневмонии и летальность у больных с ОРДС,
развившимся на фоне прямых и непрямых повреждающих факторов. Заключение. У больных с ОРДС различного
генеза целесообразно использовать дифференцированный, в зависимости от причины развития ОРДС, подход к вы.
бору эскалационного или деэскалационного способов оптимизации ПДКВ. Ключевые слова: острый респираторный
дистресс.синдром, прямые повреждающие факторы, непрямые повреждающие факторы, искусственная вентиляция
легких, положительное давление в конце выдоха, эскалационный способ оптимизации ПДКВ, деэскалационный спо.
соб оптимизации ПДКВ, прием «открытия» легких. 

Objective: to study the clinical efficiency of undifferentiated and differentiated use of escalation and de.escalation proce.
dures for optimizing positive end.expiratory pressure (PEEP) during mechanical ventilation in patients with acute respi.
ratory distress syndrome (ARDS) resulting from direct and indirect damaging factors. Subjects and methods. During a
prospective study, 24 examined patients (16 men, 8 women; their age was 22 to 65 years) with ARDS of different genesis
were divided into 2 groups. Group A (n=11; 7 men, 4 women) and Group B (n=13; 9 men, 4 women) included patients with
ARDS arising from both direct (gastric content aspiration, blunt chest injury with lung contusion, and acute bilateral bac.
terial pneumonia) and indirect (abdominal sepsis, severe nonthoracic injury, and acute massive blood loss) damaging fac.
tors. The results of treatment via differentiated or undifferentiated, according to the cause of ARDS, use of escalation and
de.escalation procedures for PEEP optimization were assessed in Groups A and B patients. Results. The differentiated,
according to the cause of ARDS, use of escalation and de.escalation procedures for PEEP optimization makes it possible
to more effectively improve the parameters of pulmonary gas exchange and biomechanics and to reduce the length of res.
piratory support and stay in the intensive care unit, the incidence of ventilator.associated pneumonia, and mortality rates
in patients with ARDS resulting from direct and indirect damaging factors. Conclusion. It is advisable to apply the differ.
entiated, according to the cause of ARDS, approach to choosing escalation or de.escalation procedures to optimize PEEP

in patients with ARDS of different genesis. Key words:
acute respiratory distress syndrome, direct damaging fac.
tors, indirect damaging factors, mechanical ventilation,
positive end.expiratory pressure, escalation PEEP opti.
mization procedure, de.escalation PEEP optimization pro.
cedure, lung opening manoeuver.
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Основной задачей лечения острого повреждения
легких (ОПЛ) и его наиболее тяжелого проявления —
острого респираторного дистресс!синдрома (ОРДС),
является коррекция гипоксемии, которая является при!
чиной развития тяжелых, а иногда необратимых гипо!
ксических повреждений органов и систем, полиорган!
ной недостаточности и летальных исходов [5, 6, 11, 20].
Эта задача реализуется путем применения респиратор!
ной поддержки (РП) с положительным давлением в
конце выдоха (ПДКВ), как метода временного протези!
рования функции внешнего дыхания [4, 11]. Эффектив!
ность респираторной поддержки во многом зависит от
правильного выбора параметров искусственной венти!
ляции легких (ИВЛ), и прежде всего от правильного
подбора оптимального уровня ПДКВ [4, 8, 11]. 

В настоящее время в клинической практике в ос!
новном используются два способа подбора оптимально!
го уровня ПДКВ:

• традиционный — эскалационный способ, реали!
зуемый путем постепенного повышения уровня устано!
вочного ПДКВ, не достигая значений, при которых разви!
ваются респираторные и/или циркуляторные нарушения;

• деэскалационный способ, который реализуется
путем выполнения приема «открытия» легких и тща!
тельного подбора точки «закрытия» альвеол — мини!
мально достаточного уровня ПДКВ для предупрежде!
ния дерекрутмента. 

Все способы оптимизации ПДКВ являются доста!
точно агрессивными и при их использовании возможно
развитие как немедленных, так и/или отсроченных рес!
пираторно!циркуляторных осложнений [4, 11, 13, 22].
Поэтому важно не только подобрать оптимальный уро!
вень ПДКВ, но сделать это максимально эффективно и
безопасно. 

Ранее нами было доказано, что при разных повреж!
дающих факторах, приведших к развитию ОРДС, имеют!
ся различные патоморфологические изменения легких,
которые определяют разные механизмы нарушений био!
механики и газообмена [2]. Так же нами была показана
различная клиническая эффективность применения неко!
торых респираторных, нереспираторных и фармакологи!
ческих методов лечения при разных причинах развития

ОРДС [2, 7]. В частности, у больных с ОРДС, развившим!
ся вследствие воздействия прямых повреждающих факто!
ров, более эффективным является эскалационный способ
оптимизации ПДКВ по сравнению с деэскалационным. У
больных с ОРДС, развившимся вследствие воздействия
непрямых повреждающих факторов, более эффективным
является деэскалационный способ оптимизации ПДКВ по
сравнению с эскалационным [2, 7]. 

Можно предположить, что дифференцированное,
в зависимости от характера повреждающих факторов,
применение эскалационного и деэскалационного спосо!
бов оптимизации ПДКВ может улучшить результаты
лечения данного контингента больных. 

Цель исследования — изучение клинической эф!
фективности недифференцированного и дифференци!
рованного применения эскалационного и деэскалаци!
онного способов оптимизации положительного
давления в конце выдоха в условиях искусственной
вентиляции легких у больных с острым респираторным
дистресс!синдромом, развившимся вследствие воздей!
ствия прямых и непрямых повреждающих факторов. 

Материал и методы
Проспективно было обследовано 24 больных (16 мужчин,

8 женщин, возраст от 22 до 65 лет) с ОРДС различного генеза.
Диагноз ОРДС ставили на основании критериев острого рес!
пираторного дистресс!синдрома, разработанных в НИИ ОР
им. В. А. Неговского РАМН. Распределение больных по основ!
ным заболеваниям, ставшим причиной развития ОРДС, полу и
возрасту представлено в табл. 1. Исходные значения некото!
рых изучаемых показателей представлены в табл. 2. 

Критерии отбора больных. В исследование включали
больных, у которых коррекция нарушений гомеостаза, опти!
мизация уровня установочного положительного давления в
конце выдоха и отношения вдох/выдох, не принесла желаемо!
го результата: индекс оксигенации (PaO2/FiO2) оставался
<200. Далее больных обследовали строго в соответствии с про!
токолом исследования. 

К началу обследования у всех больных не было достовер!
ных различий в тяжести состояния и степени повреждения
легких. На всех этапах исследования терапия была стандарти!
зирована. 

Исследование проводили в условиях ИВЛ с управляемым
объемом и нисходящей формой пикового инспираторного по!
тока в соответствии с принципами «безопасной ИВЛ». 
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Возрастная группа 21—35 лет 35—50 лет 50—67 лет
м ж м ж м ж

Причины развития ОРДС
Прямые повреждающие факторы

Аспирационный пневмонит — 1 1 1 — —
Тупая травма груди, ушиб легких 2 — 2 — — —
Острая двусторонняя бактериальная пневмония — — 1 1 1 1
Итого 2 1 4 2 1 1

Непрямые повреждающие факторы
Перитонит, абдоминальный сепсис — 1 1 1 1 1
Тяжелая неторакальная травма 1 — 2 — — —
Острая массивная кровопотеря 1 1 2 — 1 —

Итого 2 2 5 1 2 1
Всего 4 3 9 3 3 2

Таблица 1
Распределение больных по полу, возрасту и причине развития 

острого респираторного дистресс.синдрома (n=24)



Дизайн исследования. В ходе исследования все больные
рандомизированы на 2 группы. 

Группа А (n=11, 7 мужчин, 4 женщины, возраст от 24 до 62
лет) — больные с ОРДС, развившимся вследствие воздействия
как прямых, так и непрямых вышеперечисленных повреждаю!
щих факторов. 

Группа В (n=13, 9 мужчин, 4 женщин, возраст от 22 до 63
лет) — больные с ОРДС, развившимся вследствие воздействия
как прямых, так и непрямых вышеперечисленных повреждаю!
щих факторов. 

У обследованных больных причинами развития ОРДС
были следующие прямые повреждающие факторы:

• аспирация желудочным содержимым;
• тупая травма груди с ушибом легких;
• острая двусторонняя бактериальная пневмония;
и непрямые повреждающие факторы:
• абдоминальный сепсис;
• тяжелая неторакальная травма;
• острая массивная кровопотеря. 
У больных группы А использовали не дифференцирован!

ный, в зависимости от причины развития ОРДС, подход к вы!
бору эскалационного или деэскалационного способы оптими!
зации ПДКВ. 

У больных группы В использовали дифференцирован!
ный, в зависимости от причин развития ОРДС, подход к выбо!
ру эскалационного или деэскалационного способа оптимиза!
ции ПДКВ:

• при ОРДС, развившимся вследствие воздействия
прямых повреждающих факторов. использовали эскалацион!
ный способ оптимизации ПДКВ;

• при ОРДС, развившимся вследствие воздействия не!
прямых повреждающих факторов, использовали деэскалаци!
онный способ оптимизации ПДКВ. 

Критерием оптимального считали такое ПДКВ, при кото!
ром транспорт кислорода был максимальным. 

При эскалационном способе оптимизации ПДКВ опти!
мальным считали такое его значение, выше которого отмеча!
лось ухудшение показателей биомеханики и/или газообмена в
легких. 

При деэскалационном способе оптимизации ПДКВ опти!
мальным считали такое его значение, ниже которого отмеча!
лось ухудшение показателей биомеханики и /или газообмена в
легких. 

У больных групп А и В изучали среднесуточную динами!
ку показателей газообмена, биомеханики легких, параметров
респираторного паттерна, степени повреждения легких (по
шкале J. Murray et al.), сравнивали продолжительность респи!
раторной поддержки и применения симпатомиметиков, время
пребывания в ОР, частоту развития респиратор!ассоциирован!
ной пневмонии и летальность. 

Протокол эскалационного способа оптимизации ПДКВ.
При эскалационном способе оптимизации ПДКВ постепенно,
по 1—2 см вод. ст., увеличивали уровень установочного ПДКВ.
При этом контролировали показатели газообмена, биомехани!

ки легких и кардиогемодинамики. На этапах увеличения
ПДКВ, как правило, отмечали рост оксигенации крови в лег!
ких, снижение фракции внутрилегочного венозного примеши!
вания (Qs/Qt), иногда снижение напряжения углекислого газа
в артериальной крови (РаСО2) и градиента (РаСО2—ETСО2),
рост торакопульмональной податливости (Сстат), иногда —
умеренный рост частоты сердечных сокращений (ЧСС). 

При повышении ПДКВ до значений, при которых начинала
снижаться оксигенация крови в легких и/или торакопульмо!
нальная податливость, а также при развитии нарушений кардио!
гемодинамики с выраженной тахикардией, аритмией, артериаль!
ной гипотензией, дальнейшее увеличение уровня ПДКВ
прекращали. Эти значения ПДКВ фиксировали как уровень, при
котором, по!видимому, ухудшаются вентиляционно!перфузион!
ные отношения, легочная и системная кардиогемодинамика
вследствие чрезмерного роста внутрилегочного давления и пере!
растяжения альвеол. После чего ПДКВ снижали на 1—2—4 см
вод. ст. до предшествующего оптимального значения. 

Протокол выполнения приема «открытия» легких — де.
эскалационного способа оптимизации ПДКВ. При деэскала!
ционном способе оптимизации ПДКВ в условиях комплексно!
го мониторинга в течение 30—60 секунд увеличивали
дыхательный объем (ДО) до 12—15 мл/кг массы тела. После
этого в течение 30—60 секунд увеличивали установочное
ПДКВ до величины, превышающей ранее подобранный опти!
мальный уровень ПДКВ на 15—20—25 см вод. ст. В этих усло!
виях (при Ртр. пик. — 50—60 см вод. ст., Ртр. ср. — 30—35 см вод.
ст., ПДКВуст. — 25—30 см вод. ст.), как правило, отмечали рост
оксигенации крови в легких, снижение фракции внутрилегоч!
ного венозного примешивания, снижение РаСО2 и градиента
РаСО2—ETСО2, рост Сстат..

При противоположных изменениях этих показателей,
снижении оксигенации и/или развитии нарушений кардиоге!
модинамики с выраженной тахикардией, аритмией, артериаль!
ной гипотензией, проведение приема «открытия» легких пре!
кращали. 

Далее, в течение 30—120 секунд (10—15—25 аппаратных
дыхательных циклов), выдерживали данные параметры ИВЛ,
после чего ДО снижали до исходных значений (7—10 мл/кг
массы тела). 

Затем по 1—2 см вод. ст. уменьшали уровень установочно!
го ПДКВ до значений, при которых начинала снижаться окси!
генация крови в легких и/или торакопульмональная податли!
вость. Эти значения ПДКВ фиксировали как уровень, при
котором, по!видимому, ухудшаются вентиляционно!перфузи!
онные отношения вследствие повторного коллапса (дерекру!
тирования) альвеол. 

Далее повторяли прием «открытия» легких, однако
ПДКВ снижали до уровня, превышающего на 2—4—6 см значе!
ния, при которых происходило ухудшение показателей газооб!
мена в легких. 

Оптимизацию параметров респираторного паттерна, под!
бор оптимального ПДКВ, прием «открытия» легких выполня!
ли в условиях комплексного респираторного и гемодинамиче!
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Показатели, ед. измерения Значения исследуемых показателей в группах
А (n=11) В (n=13)

PaO2/FiO2 165,4±11,3 169,4±10,6
Qs/Qt,% 21,5±3,2 21,8±3,5
РаСО2, мм рт. ст. 45,5±3,2 44,4±3,6
Сстат, мл/см вод. ст. 32,4±3,2 33,4±3,2
ПДКВ, см вод. ст. 6 7
Ртр.ср, см вод. ст. 16,2±2,1 16,2±1,2
Ртр.пик, см вод. ст. 30,4±2,2 28,8±2,2
ELWI, мл / кг массы тела 15,4±1,5* 10,2±1,3
LIS, баллы 3,1±0,1 3,1±0,1

Таблица 2
Исходные значения (М±σσ) показателей газообмена, биомеханики легких, респираторного паттерна, 

степени повреждения легких у больных по группам

Примечание. * — достоверность различий значений показателей у больных в группах А и В. 



ского мониторинга (пульсоксиметрия, капнометрия/капно!
графия, контроль динамического и статического торакопуль!
монального комплаенса, давления в дыхательных путях, дыха!
тельного объема, артериального давления, газового состава
артериальной и смешанной венозной крови и др.) с использо!
ванием респираторов высшего функционального класса. 

На этапах исследования больные находились в устойчи!
вом контролируемом состоянии — отсутствовали или были
скорректированы нарушения проходимости дыхательных пу!
тей, пневмо!/гидроторакс, сердечно!сосудистая недостаточ!
ность, гиповолемия, тяжелые водно!секторальные, электро!
литные и метаболические нарушения, проводилась адекватная
седоаналгезия, при необходимости — миоплегия. 

Показатели респираторного паттерна, биомеханических ха!
рактеристик легких, газового состава артериальной и смешанной
венозной крови, степени повреждения легких, кардиогемодина!
мики регистрировали в течение всего периода проведения кон!
тролируемой ИВЛ. Оценивали динамику среднесуточных значе!
ний изучаемых показателей, продолжительность респираторной
поддержки и применения симпатомиметиков, частоту развития
респиратор!ассоциированной пневмонии, время пребывания в
отделении реаниматологии, летальность. 

Мониторинг давлений в дыхательных путях и торакопуль!
мональной податливости проводился респираторами автомати!
чески. Анализ газового состава крови выполняли на газоанали!
заторе AVL!550, Radiometr (Дания). Индекс повреждения
легких рассчитывали по шкале степени тяжести повреждения
легких J. Р. Murray et al. (1984). Показатели кардиогемодинами!
ки и состояния водных секторов организма контролировали
инвазивно с использованием системы PICCO+, неинвазивно с
использованием мониторов NICCOMO. 

Показатели, полученные на этапах исследования, обраба!
тывали статистически. Статистический анализ был выполнен
с использованием пакета компьютерных программ Exсel 5. 0
(MS). Достоверность различий между значениями исследуе!
мых показателей, полученных на этапах исследования, оцени!
валась по t!критерию Стьюдента при р<0,05. 

Результаты и обсуждение

У больных группы В со 2!х суток исследования
индекс оксигенации был достоверно выше, чем у боль!

ных группы А (табл. 3, рис. 1). С 4!х суток исследования
у больных группы В торакопульмональная податли!
вость была достоверно выше, а пиковое давление в ды!
хательных путях достоверно ниже, чем у больных груп!
пы А (табл. 3). У больных группы В с 6!х суток
исследования для поддержания более высокой оксиге!
нации, чем у больных группы А, требовалось достовер!
но более низкое среднее давление в дыхательных путях
(табл. 3, рис. 1). У больных группы В с 6!х суток иссле!
дования отмечали достоверно более низкое пиковое
давление в дыхательных путях, чем у больных группы А
(табл. 3, рис. 1). Также с 6!суток и до конца исследова!
ния у больных группы В отмечали достоверно более
низкий индекс повреждения легких (табл. 3, рис. 1).
Улучшение биомеханики и газообмена у больных груп!
пы В позволило с 8!х суток исследования проводить им
респираторную поддержку во вспомогательных режи!
мах, тогда как у больных группы А респираторная под!
держка в контролируемом режиме продолжалась в
среднем в течение 10!и суток. 

Продолжительность респираторной поддержки у
больных группы В была достоверно меньше, чем у боль!
ных группы А (в среднем 17 и 21 суток, соответственно)
(табл. 4, рис. 2). 

Продолжительность пребывания в отделении реа!
ниматологии (ОР) у больных группы В была достовер!
но меньше, чем у больных группы А (в среднем 21 и 26
суток, соответственно) (табл. 4, рис. 2). 

Продолжительность пребывания в ОР у больных
группы В без респираторной поддержки была достовер!
но меньше, чем у больных группы А (в среднем 4 и 6 су!
ток, соответственно). 

Частота развития респиратор!ассоциированной
пневмонии у больных группы В была достоверно мень!
ше, чем у больных группы А (30,8 и 45,4%, соответст!
венно) (табл. 4, рис. 2). 
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Показатели Значения показателей на этапах исследования, сутки
Исход 2.е 4.е 6.е 8.е 12.е 15.е

Группа А (n=11)
РаО2/FiO2, мм рт. ст. 165,4±11,3 177,6±12,2 186,4±13,5* 203,8±15,2* 226,1±14,8* 254,5±14,4* 294,8±15,4* 
РаСО2, мм рт. ст. 45,5±3,2 43,7±3,8 43,4±3,4 40,6±3,4 40,4±3,6* 37,4±4,2* 32,5±3,5*
МОВ, л/мин 10,4±0,5 10,2±0,5 10,4±0,5 10,2±0,5 10,3±0,5 9,5±0,6 9,2±1,1*
Ртр.пик., см вод. ст. 30,4±2,2 28,5±1,2 25,4±1,1* 22,2±1,2* 20,5±1,2* 15,4±1,5* 12,4±1,2* 
Ртр.ср., см вод. ст. 16,2±2,1 16,4±1,7 15,6±1,2* 14,4±1,5* 13,4±1,4 11,2±1,3 10,5±1,1*
Сстат., мл/см вод. ст. 32,4±3,2 33,8±3,6 35,2±3,2 38,5±3,3* 40,4±3,5* 44,6±3,4 —
LIS, баллы > 2,5 > 2,5 2,5 2,5* 2,5* 2,0* —

Группа В (n=13)
РаО2/FiO2, мм рт. ст. 169,4±10,6 194,6±10,5* 224,8±10,2* 254,6±11,2* 286,2±12,5* 326,5±11,8* 353,5±12,5* 
РаСО2, мм рт. ст. 44,4±3,6 40,6±3,2 42,1±3,5 40,5±3,3 38,5±3,5 35,2±3,4* 35,3±3,3*
МОВ, л/мин 10,6±0,4 10,5±0,5 9,4±0,4 9,6±0,4 9,5±0,3 8,4±0,5* 8,6±0,5*
Ртр.пик., см вод. ст. 28,8±2,2 24,4±1,5* 20,2±1,5* 18,1±1,3* 15,5±1,3* 10,2±0,6* 10,2±0,5* 
Ртр.ср., см вод. ст. 16,2±1,2 14,6±1,5 13,2±1,2* 11,4±1,4* 10,2±1,2* 8,8±1,6* 8,2±1,4* 
Сстат., мл/см вод. ст. 33,4±3,2 38,5±3,5* 42,4±3,4* 46,5±3,5* 48,6±3,1* — —
LIS, баллы > 2,5 > 2,5 2,5 2,0* 2,0* 1,5* —

Таблица 3
Динамика среднесуточных значений (М±σσ) показателей газообмена, биомеханики легких, респираторного

паттерна, степени повреждения легких у больных по группам

Примечание. * — достоверность различий среднесуточных значений показателей по сравнению с исходными значениями (p<0,05);
# — достоверность различий показателей между группами А и В (р<0,05). 



Продолжительность применения инотропных и
вазопрессорных препаратов у больных группы В была
достоверно меньше, чем у больных группы А (в среднем
9 и 15 суток, соответственно) (табл. 4, рис. 2). 

Летальность у больных группы В была достоверно
ниже, чем у больных группы А (23,1 и 36,8%, соответст!
венно) (табл. 4, рис. 2).

Следует отметить, что у всех больных группы А на
протяжении лечения в ОР потребовалась, как мини!
мум, однократная коррекция стартовой антибактери!
альной терапии. У больных группы В смена антибиоти!
ков проводилась только в 31% случаев. Причинами
коррекции антибактериальной терапии у больных в
группах А и В стала нозокомиальная инфекция и респи!
ратор!ассоциированная пневмония. 

Таким образом, результаты исследования показа!
ли различную клиническую эффективность дифферен!
цированного и не дифференцированного, в зависимости
от причин развития ОРДС, применения эскалационного

и деэскалационного способов оптимизации ПДКВ у
больных в группах А и В. 

Несмотря на многочисленные исследования, про!
должаются дискуссии относительно факторов, опреде!
ляющих эффективность респираторной поддержки [23,
25]. Ряд исследований показал существование корреля!
ции между улучшением показателей газообмена и био!
механики легких [4, 8, 21]. Известно, что от правильно
подобранного ПДКВ зависит не только качество газо!
обмена, но и эффективность восстановления функции
легких [4, 8, 22]. 

Литературные данные, результаты настоящего и
предшествующих наших исследований показали более вы!
раженный рост РаО2/FiO2 и Сстат. при дифференцирован!
ном, в зависимости от причины развития ОРДС, подходе к
выбору способа оптимизации ПДКВ [2, 7, 12, 14, 17]:

• использовании эскалационного способа опти!
мизации ПДКВ у больных с ОРДС, развившимся вслед!
ствие воздействия прямых повреждающих факторов;
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Рис. 1. Среднесуточная динамика индекса оксигенации, пикового и среднего давления в дыхательных путях, степени повреж.
дения легких у больных групп А и В.

Группы больных Продолжительность Время пребывания Частота развития Продолжительность Летальность
РП, сут в ОР, сут НП, % ИВП, сут больных, %

А 21±1,5* 27±2,2* 45,4* 15±3,5* 4/ 36,4*
В 17±1 21±1,2 30,8 9±2,4 4 / 30,8

Таблица 4
Продолжительность респираторной поддержки (РП), времени пребывания в отделении реаниматологии (ОР),

частота развития нозокомиальной пневмонии (НП), продолжительность инотропной и вазопрессорной
поддержки (ИВП) и летальность у больных групп А и В (М±σσ)

Примечание. * — достоверность различий изучаемых показателей между группами А и В (р<0,05).



• применении деэскалационного способа опти!
мизации ПДКВ у больных с ОРДС, развившимся вслед!
ствие воздействия непрямых повреждающих факторов. 

При дифференцированном, в зависимости от при!
чины развития ОРДС, применении изучаемых способов
оптимизации ПДКВ у больных группы В уже на 2!е сут!
ки исследования РаО2/FiO2 был достоверно выше, чем
у больных группы А. С 4!х суток исследования у боль!
ных группы В Сстат. был достоверно выше, чем у боль!
ных группы А, что свидетельствует о более эффектив!
ной мобилизации альвеол при дифференцированном
подходе к выбору способа оптимизации ПДКВ, по срав!
нению с недифференцированным. 

Чем тяжелее повреждение легких, тем более агрес!
сивные, и, соответственно, более повреждающие в отно!
шении респираторно!циркуляторной системы режимы и
параметры ИВЛ приходится использовать для поддержа!
ния адекватного газообмена. Известно, что респиратор!
ассоциированное повреждение легких ухудшает биомеха!
нику, газообмен и функциональное состояние легких, что
может стать причиной не только увеличения продолжи!
тельности респираторной поддержки, но и развития жиз!
неугрожающих легочных и внелегочных осложнений [3,
13, 15, 16, 23]. Поэтому при тяжелых формах ОРДС отри!
цательные эффекты респираторной поддержки часто мо!
гут превышать ее терапевтическую эффективность. Это
диктует необходимость использования концепции «ща!
дящей» ИВЛ, применения не респираторных и фармако!
логических методов коррекции гипоксии, поиска новых
способов оптимизации параметров ИВЛ. 

В нашем исследовании у больных группы В при
дифференцированном, в зависимости от причины раз!
вития ОРДС, применении эскалационного и деэскала!
ционного способов оптимизации ПДКВ более эффек!
тивный среднесуточный рост РаО2/FiO2 и Сстат., по
сравнению с больными группы А, сопровождался сни!
жением агрессивности параметров респираторной под!
держки. Так, с 6!х суток исследования у больных группы
В достоверно более высокие показатели РаО2/FiO2 и
Сстат. обеспечивались при достоверно более низких зна!
чениях Ртр. пик. и Ртр. ср., чем у больных группы В. У боль!
ных группы В с 6!х суток исследования, наряду с менее
агрессивными параметрами ИВЛ, отмечали достоверно
более низкие значения индекса повреждения легких по
сравнению с больными группы А. Эти данные свиде!
тельствуют о более эффективном восстановлении функ!
ции легких при дифференцированном, в зависимости от
причин развития ОРДС, применении эскалационного и
деэскалационного способов оптимизации ПДКВ. 

Кроме отрицательных респираторно!циркулятор!
ных эффектов, не менее частыми и опасными осложне!
ниями ИВЛ являются гнойно!септические и в первую
очередь — респиратор!ассоциированная пневмония.
Развитие респиратор!ассоциированной пневмонии яв!
ляется причиной не только увеличения продолжитель!
ности респираторной поддержки, времени пребывания
в ОР и материальных затрат на лечение, но и значитель!
но ухудшает прогноз этих больных [9, 10]. Известно,
что существует прямая зависимость между продолжи!
тельностью респираторной поддержки и частотой раз!
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Рис. 2. Продолжительность респираторной поддержки, пребывания в отделении реаниматологии, частота развития респира.
тор.ассоциированной пневмонии и летальность у больных групп А и В.



вития нозокомиальной пневмонии, а также увеличени!
ем частоты случаев развития респиратор!ассоцииро!
ванной пневмонии при проведении ИВЛ с «агрессив!
ными» параметрами [1, 9, 10, 19, 24]. 

Результаты нашего исследования показали досто!
верно меньшую частоту развития респиратор!ассоции!
рованной пневмонии и меньшую продолжительность
респираторной поддержки у больных группы В по срав!
нению с больными группы А. Мы не выявили четкой за!
кономерности сроков диагностирования респиратор!ас!
социированной пневмонии у больных в группах А и В.
Учитывая вышесказанное, можно предположить, что
при дифференцированном использовании изучаемых
способов оптимизации ПДКВ у больных группы В при!
чинами снижения частоты развития респиратор!ассо!
циированной пневмонии стали следующие факторы:

• более эффективное восстановление функции
легких;

• снижение агрессивности параметров ИВЛ;
• сокращение продолжительности ИВЛ. 
У больных с ОРДС существует много причин раз!

вития сердечно!сосудистой недостаточности, требующей
применения инотропных и вазопрессорных препаратов:
полиорганная дисфункция, сепсис, водно!секторальные,
электролитные, метаболические нарушения, гипоксе!
мия, агрессивные параметры ИВЛ, последствия перене!
сенной гипоксии и др. [4—6]. От продолжительности
фармакологического протезирования функции кардио!
васкулярной системы зависит время пребывания боль!
ного в отделении реанимации (ОР). Поэтому эффектив!
ность лечения больных с ОРДС заключается не только в
восстановлении функции внешнего дыхания, но и нор!
мализации функции других органов и систем [5]. 

В нашем исследовании у больных группы В про!
должительность применения инотропных и вазопрес!
сорных препаратов была достоверно меньше, чем у
больных группы А. Так как в начале исследования у
больных в группах А и В отсутствовали достоверные
различия в тяжести состояния, можно предположить,
что причиной сокращения времени применения симпа!
томиметиков у больных группы В по сравнению с груп!
пой А стали следующие факторы:

• снижение агрессивности параметров ИВЛ;
• более ранний переход на вспомогательные ре!

жимы ИВЛ и активизация дыхательной мускулатуры;
• меньшая продолжительность респираторной

поддержки;
• меньшая частота развития респиратор!ассоци!

ированной пневмонии. 
В настоящее время продолжаются дебаты относи!

тельно факторов, определяющих продолжительность
респираторной поддержки и прогноз у больных с ОРДС
[18, 20, 21]. 

Результаты исследования показали, что у больных
группы В наряду с достоверным сокращением частоты
развития респиратор!ассоциированной пневмонии и
продолжительности применения симпатомиметиков
отмечали достоверно меньшую продолжительность ре!

спираторной поддержки и времени пребывания в ОР,
чем у больных группы А, и меньшую по сравнению с
больными, которым выбирали способ оптимизации
ПДКВ без учета причин развития ОРДС. Таким обра!
зом, можно предположить, что дифференцированное, в
зависимости от причины развития ОРДС, применение
эскалационного и деэскалационного способа оптимиза!
ции ПДКВ позволяет сократить продолжительность
ИВЛ, что наряду с другими факторами определяет про!
должительность лечения в ОР больных с ОРДС. 

Мы не изучали влияние скорости коррекции ги!
поксии и частоты развития гнойно!септических ослож!
нений на летальность. Однако анализируя полученные
данные, можно предположить, что у больных группы В
закономерным результатом снижения частоты разви!
тия респиратор!ассоциированной пневмонии, сокраще!
ния продолжительности респираторной поддержки и
пребывания в ОР стало достоверное снижение леталь!
ности по сравнению с больными группы А. 

В нашем исследовании мы не изучали фармако!
экономическую эффективность не дифференцирован!
ного и дифференцированного применения изучаемых
методов оптимизации ПДКВ. Однако можно предполо!
жить, что сокращение продолжительности респиратор!
ной поддержки, меньшая частота развития респиратор!
ассоциированной пневмонии и смены антибактериальных
препаратов, меньшая продолжительность применения
симпатомиметиков и сроков пребывания в ОР, уменьши!
ли стоимость лечения больных группы В по сравнению с
группой А. Действительно, амортизация респираторов и
другого высокотехнологического медицинского обору!
дования, антибиотики и симпатомиметики, а также про!
должительность использования реанимационной койки
являются основными факторами, увеличивающими ма!
териальные затраты на лечение данного контингента
больных. 

Таким образом, результаты исследования показа!
ли, что дифференцированное, в зависимости от причин
развития ОРДС, использование эскалационного и деэс!
калационного способов оптимизации ПДКВ позволяет
более эффективно и в более короткие сроки улучшить
биомеханику легких и газообмен, снизить агрессив!
ность и продолжительность респираторной поддержки,
сократить частоту развития гнойно!септических ослож!
нений и сроки пребывания в ОР, уменьшить леталь!
ность данного контингента больных. 

Выводы

Дифференцированное применение эскалационного
способа оптимизации ПДКВ у больных с ОРДС, развив!
шимся вследствие воздействия прямых повреждающих
факторов, и деэскалационного способа оптимизации
ПДКВ у больных с ОРДС, развившимся вследствие воз!
действия непрямых повреждающих факторов, позволяет
с большей эффективностью, безопасностью и меньшими
осложнениями проводить респираторную поддержку, со!
кратить количество осложнений ИВЛ, улучшить резуль!
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таты лечения этих больных. Результаты исследования
обосновали необходимость использования дифференци!
рованного подхода к применению эскалационного или
деэскалационного способов оптимизации ПДКВ у боль!
ных с ОРДС в зависимости от причин его развития. 

Заключение

1. У больных с острым респираторным дистресс!
синдромом, развившимся вследствие воздействия пря!
мых повреждающих факторов (аспирация желудочным
содержимым, ушиб легких, острая двусторонняя бакте!
риальная пневмония), использование на протяжении
респираторной поддержки эскалационного способа оп!
тимизации ПДКВ улучшает результаты лечения. 

2. У больных с острым респираторным дистресс!
синдромом, развившимся вследствие воздействия не!
прямых повреждающих факторов (абдоминальный сеп!
сис, острая массивная кровопотеря, тяжелая
неторакальная травма), использование на протяжении
респираторной поддержки деэскалационного способа
оптимизации ПДКВ улучшает результаты лечения. 

3. Дифференцированное, в зависимости от при!
чин развития ОРДС, применение эскалационного и де!
эскалационного способов оптимизации ПДКВ позволя!
ет улучшить показатели газообмена и биомеханики
легких, сократить продолжительность респираторной
поддержки и пребывания в отделении реаниматологии,
частоту развития респиратор!ассоциированной пнев!
монии и летальность. 
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