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Острое повреждение легких (ОПЛ) и его наибо�
лее тяжелое проявление — острый респираторный дис�

тресс�синдром (ОРДС) остаются одними из основных
проблем в отделениях реаниматологии любого профи�
ля [1—3]. При ОРДС развиваются тяжелые нарушения
биомеханики легких, газообмена, критическая гипоксе�
мия, которые являются причинами развития гипоксии,
полиорганной недостаточности, летальных исходов, и
требуют комплексного лечения. Несмотря на достиже�

Цель исследования — изучение клинической эффективности эскалационного и деэскалационного способов оптимиза�
ции положительного давления в конце выдоха в условиях искусственной вентиляции легких у больных с острым рес�
пираторным дистресс�синдромом, развившимся вследствие воздействия прямых и непрямых повреждающих факто�
ров. Материал и методы. 46 обследованных больных (30 мужчин, 16 женщин, возраст от 21 до 67 лет) с ОРДС
различного генеза в ходе проспективного исследования были разделены на 2 группы. Группа А (n=22, 14 мужчин, 8
женщин) — больные, у которых причинами развития ОРДС были прямые повреждающие факторы: аспирация желу�
дочным содержимым, тупая травма груди с ушибом легких, острая двусторонняя бактериальная пневмония. Группа В
(n=24, 16 мужчин, 8 женщин) — больные, у которых причинами развития ОРДС были непрямые повреждающие фак�
торы: абдоминальный сепсис, тяжелая неторакальная травма, острая массивная кровопотеря. У больных групп А и В
сравнивали эффективность эскалационного и деэскалационного способов оптимизации ПДКВ в условиях контролиру�
емой ИВЛ с управляемым объемом. Результаты. У больных с ОРДС, развившимся вследствие воздействия прямых
повреждающих факторов, более эффективным является эскалационный способ оптимизации ПДКВ, по сравнению с
деэскалационным. У больных с ОРДС, развившимся вследствие воздействия непрямых повреждающих факторов, бо�
лее эффективным является деэскалационный способ оптимизации ПДКВ, по сравнению с эскалационным. Заключе�
ние. Целесообразно использовать дифференцированный, в зависимости от причины развития ОРДС, подход к выбору
эскалационного или деэскалационного способов оптимизации ПДКВ у больных с ОРДС, вызванного прямыми и непря�
мыми повреждающими факторами. Ключевые слова: острый респираторный дистресс�синдром, прямые и непрямые
повреждающие факторы, искусственная вентиляция легких, положительное давление в конце выдоха, эскалационный
способ оптимизации ПДКВ, деэскалационный способ оптимизации ПДКВ, прием «открытия» легких.

Objective: to study the clinical efficiency of escalation and de�escalation procedures for optimizing positive end�expi�
ratory pressure (PEEP) during mechanical ventilation (MV) in patients with acute respiratory distress syndrome
(ARDS) resulting from direct and in indirect damaging factors. Subjects and methods. During a prospective study, 46
examined patients (30 men, 16 women; their age was 21 to 67 years) with ARDS of different genesis were divided into
2 groups: 1) 22 patients (14 men and 8 women) in whom the causes of ARDS were direct damaging factors: gastric con�
tent aspiration, blunt chest injury with lung contusion, and acute bilateral bacterial pneumonia; 2) 24 patients (16 men
and 8 women) in whom the causes of ARDS were indirect damaging factors: abdominal sepsis, severe nonthoracic
injury, and acute massive blood loss. In Groups 1 and 2, the efficiency of the escalation and de�escalation procedures
for PEEP optimization was compared during controlled MV with a managed object. Results. In the patients with ARDS
caused by direct damaging factors, the escalation procedure for PEEP optimization was more effective than the de�
escalation one. In those with ARDS caused by indirect damaging factors, the de�escalation procedure for PEEP opti�
mization was more effective than the escalation one. Conclusion. It is expedient to use a differential approach to choos�
ing an escalation or de�escalation procedure for PEEP optimization in patients with ARDS induced by direct and
indirect damaging factors. Key words: acute respiratory distress syndrome; direct and indirect damaging factors;
mechanical ventilation; positive end�expiratory pressure; escalation procedure for PEEP optimization; de�escalation
procedure for PEEP optimization; lung opening maneuver.
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ния современных медицинских технологий, респира�
торная поддержка занимает ведущее место в лечении
ОРДС, как метод временного протезирования функции
внешнего дыхания [4—6].

У больных с ОРДС в условиях искусственной
вентиляции легких (ИВЛ) регуляция установочного
положительного давления в конце выдоха (ПДКВ) ос�
тается наиболее эффективным способом управления
оксигенацией крови в легких [7—9]. Основными тера�
певтическми эффектами ПДКВ являются [5, 6, 8, 9]:

• предупреждение коллапса нестабильных альвеол;
• увеличение функциональной остаточной ем�

кости легких (ФОЕЛ) легких;
• увеличение эластичности легких;
• профилактика «дерекрутмента» — повторного,

после открытия, коллабирования альвеол;
• улучшение регионарных вентиляционно�пер�

фузионных отношений в легких;
• снижение риска развития ателектотравмы, ба�

ро� и волюмотравмы, респиратор�ассоциированного по�
вреждения легких.

При этом ПДКВ обладает рядом отрицательных
эффектов на респираторно�циркуляторную систему [4,
5, 10—12]:

• ухудшение биомеханики и газообмена вследст�
вие перерастяжения альвеол;

• риск развития баро� и волюмотравмы;
• снижение венозного возврата, ударного и ми�

нутного объема сердца, транспорта кислорода;
• нарушение регионарной гемо� и лимфодинамики;
• риск развития легочных гнойно�септических

осложнений, в том числе и вследствие бактериальной
транслокации.

Таким образом, неоднозначность воздействия
ПДКВ на респираторно�циркуляторную систему не да�
ет возможности признать этот метод только позитив�
ным и безвредным и заставляет говорить об оптималь�
ном применении, то есть максимально эффективном и
максимально безопасном одновременно [8, 11—13].

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

• традиционный — эскалационный способ, реа�
лизуемый путем постепенного повышения уровня уста�
новочного ПДКВ, не достигая значений, при которых
развиваются респираторные и/или циркуляторные на�
рушения;

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

Каждый из этих подходов имеет свои преимущест�
ва и недостатки, показания и противопоказания [14, 15].

В последние годы появляются исследования, ко�
торые показывают, что в зависимости от характера по�
вреждающих факторов, приведших к развитию ОРДС,
при одинаковых клинических проявлениях имеются
различия в механизмах патогенеза, особенностях мор�
фологических изменений легких, нарушений биомеха�
ники и газообмена [16—20].

Можно предположить, что эскалационный и деэска�
лационный способы оптимизации ПДКВ имеют различ�
ную эффективность при разных причинах развития ОРДС.

Цель исследования — cравнение клинической эф�
фективности эскалационного и деэскалационного спо�
собов оптимизации ПДКВ в условиях ИВЛ у больных с
ОРДС, развившимся вследствие воздействия прямых и
непрямых повреждающих факторов.

Материал и методы
Проспективно было обследовано 46 больных (30 мужчин,

16 женщин, возраст от 21 до 65 лет) с ОРДС различного гене�
за. Диагноз ОРДС ставили на основании критериев острого ре�
спираторного дистресс�синдрома, разработанных в НИИ ОР
РАМН им. В.А. Неговского. Распределение больных по основ�
ным заболеваниям, ставших 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.
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Возрастная группа 21—35 лет 35—50 лет 50—67 лет
Пол м ж м ж м ж

Причины развития ОРДС
Прямые повреждающие факторы

Аспирационный пневмонит 2 1 2 1 1 —
Тупая травма груди, ушиб легких 2 — 2 1 1 1
Острая двусторонняя бактериальная пневмония — 1 2 1 2 1
Итого 4 2 6 3 4 2

Непрямые повреждающие факторы
Перитонит, абдоминальный сепсис 1 1 1 2 1 1
Тяжелая неторакальная травма 1 — 4 1 — —
Острая массивная кровопотеря 2 2 4 1 2 1
Итого 4 3 9 4 3 2

Всего 8 5 15 7 7 4

Таблица 1
Распределение больных по полу, возрасту и причине развития острого респираторного дистресс�синдрома (n=46)



К началу обследования у всех больных не было достоверных
различий в тяжести состояния и степени повреждения легких. На
всех этапах исследования терапия была стандартизирована.

Исследование проводили в условиях ИВЛ с управляемым
объемом и нисходящей формой пикового инспираторного по�
тока в соответствии с принципами «безопасной ИВЛ».

Дизайн исследования. В ходе исследования все больные
в рандомизированном порядке были разделены на 4 группы.

Группа А (n=22, 14 мужчин, 8 женщин, возраст от 21 до
65 лет) — больные, у которых причинами развития ОРДС
были прямые повреждающие факторы: аспирация желудоч�
ным содержимым, тупая травма груди с ушибом легких, ос�
трая двусторонняя бактериальная пневмония.

Группа В (n=24, 16 мужчин, 8 женщин, возраст от 22 до
67 лет) — больные, у которых причинами развития ОРДС
были непрямые повреждающие факторы: абдоминальный
сепсис, тяжелая не торакальная травма, острая массивная
кровопотеря.

У больных в группах А и В сравнивали влияние эскала�
ционного и деэскалационного способов оптимизации ПДКВ
на показатели газообмена, биомеханики легких, кардиогемо�
динамики.

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 всех обследованных больных после оптимизации пара�
метров респираторной поддержки продолжали ИВЛ в услови�
ях такого ПДКВ, который более соответствовал принятым в
этом исследовании критериям оптимального ПДКВ.

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 начина�
ла снижаться оксигенация крови в легких и/или торакопульмо�
нальная податливость, а также при развитии нарушений кар�
диогемодинамики с выраженной тахикардией, аритмией,
артериальной гипотензией, дальнейшее увеличение уровня
ПДКВ прекращали. Эти значения ПДКВ фиксировали, как уро�
вень, при котором, по�видимому, ухудшаются вентиляционно�

перфузионные отношения, легочная и системная кардиогемоди�
намика вследствие чрезмерного роста внутрилегочного давле�
ния и перерастяжения 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 окси�
генации крови в легких, снижение фракции внутрилегочного
венозного примешивания, снижение РаСО2 и градиента Ра�
СО2�ETСО2, рост Сstat.

При противоположных изменениях этих показателей, сни�
жении оксигенации и/или развитии нарушений кардиогемоди�
намики с выраженной тахикардией, аритмией, артериальной ги�
потензией поведение приема «открытия» легких прекращали.

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 выполняли
в условиях комплексного респираторного и гемодинамического
мониторинга (пульсоксиметрия, капнометрия/капнография,
контроль динамического и статического торакопульмонального
комплайнса, давлений в дыхательных путях, дыхательного объ�
ема, артериального давления, газового состава артериальной и
смешанной венозной крови и др.) с использованием респирато�
ров 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
седоанальгезия, при необходимости миоплегия.

Мониторинг давлений в дыхательных путях и торакопуль�
мональной податливости проводился респираторами автомати�
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Примечание. * — достоверность различий значений показателей у больных в группах А и В. 

Показатель [ед. измерения] Значения показателей в группах
А В

PaO2/FiO2 186,4±12,2 172,6±14,3
Qs/Qt,% 21,6±3,4 22,4±3,2
РаСО2, мм рт. ст. 42,3±2,1 44,4±2,2
Сstat, мл/см вод. ст. 32,8±4,4 30,6±3,6
ПДКВ, см вод. ст. 6 7
Ртр.ср., см вод. ст. 16,4±2,2 16,8±1,8
Ртр.пик., см вод. ст. 29,6±2,4 30,2±2,8
ELWI, мл / кг массы тела 16,2±2,3* 9,4±1,8
LIS, баллы 3,2±0,1 3,2±0,3

Таблица 2
Исходные значения (М±σσ) изучаемых показателей у больных групп А (n=22) и В (n=24)



чески. Анализ газового состава крови выполняли на газоанали�
заторе AVL�550, Radiometr (Дания). Индекс повреждения лег�
ких рассчитывали по шкале степени тяжести повреждения лег�
ких J. Р. Murray et al. (1984). Показатели кардиогемодинамики
и состояния водных секторов организма контролировали инва�
зивно с использованием системы PICCO+, неинвазивно с ис�
пользованием мониторов NICCOMO.

Показатели, полученные на этапах исследования, обраба�
тывали статистически с использованием пакета компьютерных
программ Exсel 5.0 (MS). Достоверность различий между значе�
ниями исследуемых показателей, полученных на этапах иссле�
дования, оценивалась по t�критерию Стьюдента при р<0,05.

Результаты и обсуждение

У больных группы А оптимизация ПДКВ как эс�
калационным, так и деэскалационным способами при�
водило к улучшению показателей газообмена и биоме�
ханики легких (табл. 3, этап II).

Уровень оптимального ПДКВ, подобранный эска�
лационным способом, был выше исходного значения в
среднем на 66,7%. Уровень оптимального ПДКВ, подоб�
ранный деэскалационным способом, был выше исходно�
го значения в среднем на 116,7%. Таким образом, уровень
оптимального ПДКВ, подобранный деэскалационным
способом оказался достоверно выше, чем при его подбо�
ре деэскалационным способом (табл. 3, этап II, рис. 1).

При эскалационном способе оптимизации ПДКВ
отмечали достоверные, по сравнению с исходными зна�
чениями: увеличение РаО2/FiO2 (в среднем на 31,7%),
снижение Qs/Qt (в среднем на 25%), без достоверных

изменений РаСО2 и Сstat. При деэскалационном способе
оптимизации ПДКВ прирост РаО2/FiO2 в среднем со�
ставил 32,4%, снижение Qs/Qt в среднем на 29,7%, так
же без достоверных изменений РаСО2 и Сstat (табл. 3,
этап II, рис. 1).

Таким образом, у больных группы А при эскалаци�
онном и деэскалационном способах оптимизации ПДКВ
не было достоверных различий в величине прироста ин�
декса оксигенации. Однако при деэскалационном спосо�
бе оптимизации ПДКВ этот прирост обеспечивался до�
стоверно более высоким, по сравнению с эскалационным
способом, уровнем ПДКВ (табл. 3, этап II, рис. 1).

У больных группы А при оптимизации ПДКВ деэ�
скалационным способом отмечали более частое развитие
отрицательных респираторно�циркуляторных эффектов
по сравнению с эскалационным способом. При деэскала�
ционном способе оптимизации ПДКВ у большинства
больных групп А рост индекса оксигенации отмечали на
этапе снижения давления в дыхательных путях.

У больных группы А через некоторое время после
оптимизации ПДКВ как эскалационным, так и деэска�
лационным способами, отмечали ухудшение показате�
лей биомеханики и газообмена в легких. Следует отме�
тить, что при использовании эскалационного способа
оптимизации ПДКВ продолжительность эффективного
прироста РаО2/FiO2 (средняя продолжительность до�
стоверного превышения исходного значения) в среднем
составила 8 часов, тогда как при использовании деэска�
лационного способа оптимизации ПДКВ — не более 2�х
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Рис. 1. Эффективность эскалационного и деэскалационного способов оптимизации ПДКВ у больных группы А.
Эск. — эскалационный способ; Деэск. — деэскалационный способ.



часов (табл. 2, этап III). На этих этапах исследования
при эскалационном способе оптимизации ПДКВ значе�
ния РаО2/FiO2 оставались достоверно выше, а Qs/Qt
достоверно ниже, чем при подборе ПДКВ деэскалаци�
онным способом (табл. 2, этап III).

Таким образом, у больных группы А эскалацион�
ный способ оптимизации ПДКВ оказался более эффек�
тивным, по сравнению с деэскалационным.

Следует отметить, что в начале исследования у
больных группы А содержание внесосудистой жидкос�
ти в легких было достоверно выше, чем у больных груп�
пы В — в среднем 16,4 мл/кг массы тела и 9,2 мл/кг мас�
сы тела, соответственно (табл. 2).

У больных группы В использование эскалацион�
ного и деэскалационного способов оптимизации ПДКВ

сопровождалось улучшением показателей газообмена и
биомеханики легких (табл. 4, этап II, рис. 2).

Уровень оптимального ПДКВ, подобранный эска�
лационным способом, был выше исходного значения в
среднем на 91,4%. Уровень оптимального ПДКВ, подоб�
ранный деэскалационным способом, был выше исходно�
го значения в среднем на 160%. Таким образом, уровень
оптимального ПДКВ, подобранный деэскалационным
способом, был достоверно выше, чем при его подборе
эскалационным способом (табл. 4, этап II, рис. 2).

При эскалационном способе оптимизации ПДКВ
отмечали достоверные по сравнению с исходными зна�
чения: увеличение РаО2/FiO2 в среднем на 37%, сниже�
ние Qs/Qt в среднем на 21,9% и Сstat — в среднем на
15%. При деэскалационном способе оптимизации
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Показатель Значения показателей на этапах исследования
оптимизация ПДКВ оптимизация ПДКВ

эскалационным способом деэскалационным способом
исходные 1 час 8 часов исходные 1 час 2 часа
значения значения

ПДКВ, см вод. ст. 6 10±1,5*# 10±1,5*# 6 13±1*# 13±1*#

РаО2/FiO2, мм рт. ст. 186,4±12,2 245,5±11,3* 198,8±8,2# 178,4±12,6 236,2±15,2* 164,6±12,2#

РаСО2, мм рт. ст. 42,3± 2,1 42,4±2,5 42,1±2,3 42,8±2,4 40,6±3,2 43,2±3,4
Qs/Qt, % 21,6±3,4 16,2±2,4* 19,2±2,1# 22,2±3,2 15,6±3,2* 23,4±3,6#

Сstat, мл/см вод. ст. 32,8±4,4 36,6±4,2 36,2±4,2 34,4±4,2 38,2±4,6 36,2±3,6

Таблица 3
Динамика изучаемых показателей у больных группы А (n=22; М±σσ)

Примечание. Здесь и в табл. 4: * — достоверные изменения показателей по отношению к I этапу (р<0,05); # — достоверные из�
менения показателей при разных способах оптимизации ПДКВ (р<0,05).

Рис. 2. Эффективность эскалационного (Эск) и деэскалационного (Деэск) способов оптимизации ПДКВ у больных группы В.



ПДКВ прирост РаО2/FiO2 в среднем составил 62,6%,
снижение Qs/Qt в среднем составило 46,5%, снижение
Сstat и РаСО2 — в среднем 30,5 и 21%, соответственно
(табл. 4, этап II, рис. 2).

У больных группы В при оптимизации ПДКВ де�
эскалационным способом не отмечали развития отри�
цательных респираторно�циркуляторных эффектов как
при использовании этого способа у больных группы А.
При деэскалационном способе оптимизации ПДКВ у
больных групп В рост индекса оксигенации отмечали
на этапе повышения давления в дыхательных путях.

У больных группы В через некоторое время после
оптимизации ПДКВ как эскалационным, так и деэска�
лационным способами отмечали ухудшение показате�
лей биомеханики и газообмена в легких. Следует отме�
тить, что при использовании эскалационного способа
оптимизации ПДКВ продолжительность эффективного
прироста РаО2/FiO2 (средняя продолжительность до�
стоверного превышения исходного значения) в среднем
составила 3 часа, тогда как при использовании деэска�
лационного способа оптимизации ПДКВ — в среднем
10 часов (табл. 4, этап III). На этих этапах исследования
при деэскалационном способе оптимизации ПДКВ зна�
чения РаО2/FiO2 и Сstat оставались достоверно выше, а
Qs/Qt и РаСО2 достоверно ниже, чем при подборе
ПДКВ эскалационным способом (табл. 4, этап III).

Таким образом, у больных группы В деэскалаци�
онный способ оптимизации ПДКВ оказался более эф�
фективным по сравнению с эскалационным.

Следует отметить, что в начале исследования у
больных группы В содержание внесосудистой жидкос�

ти в легких было достоверно ниже, чем у больных груп�
пы А — в среднем 9,2 мл/кг массы тела и 16,4 мл/кг мас�
сы тела, соответственно (табл. 2).

Результаты выполненного исследования выявили
различную клиническую эффективность эскалацион�
ного и деэскалационного способов оптимизации ПДКВ
у больных групп А и В.

У больных группы А отмечали большую эффек�
тивность эскалационного способа оптимизации ПДКВ,
по сравнению с деэскалационным способом (табл. 5):

• достоверно более низкий уровень оптимально�
го ПДКВ при одинаковом приросте индекса оксигена�
ции;

• значительно большая продолжительность эф�
фективного прироста РаО2/FiO2 (в среднем на 6 часов);

• отрицательные респираторно�циркуляторные
эффекты при деэскалационном способе оптимизации
ПДКВ,  и их отсутствие при эскалационном способе.

У больных группы В отмечали большую эффектив�
ность деэскалационного способа оптимизации ПДКВ по
сравнению с эскалационным способом (табл. 6):

• значительно больший прирост индекса оксиге�
нации при достоверно более высоком уровне оптималь�
ного ПДКВ;

• достоверное снижение РаСО2;
• достоверный рост Сstat;
• значительно большая продолжительность эф�

фективного прироста РаО2/FiO2 (в среднем на 7 часов);
• отсутствие отрицательных респираторно�цир�

куляторных эффектов при деэскалационном способе
оптимизации ПДКВ.
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Показатель Значения показателей на этапах исследования
оптимизация ПДКВ оптимизация ПДКВ

эскалационным способом деэскалационным способом
исходные 1 час 3 часа исходные 1 час 10 часов
значения значения

ПДКВ, см вод. ст. 7 13,4±1,2*# 13±1,2*# 7 18,2±1,5*# 18,2±1,5*#

РаО2/FiO2, мм рт. ст. 172,6±14,3 236,3±15,5* 166,2±10,4# 176,4±14,4 286,8±10,5*# 186,5±10,4#

РаСО2, мм рт. ст. 44,4±2,2 42,2±2,6 44,2±2,6 44,8±2,5 35,4±3,2*# 38,2±2,6*#

Qs/Qt, % 22,4±3,2 17,5±3,4* 22,5±3,2# 22,8±3,6 12,2±3,7*# 18,6±3,2#

Сstat, мл/см вод. ст. 30,6±3,6 35,2±4,4* 32,4±4,4 32,5±3,2 42,4±4,8*# 38,6±3,6*#

Таблица 4
Динамика изучаемых показателей у больных группы В (n=24; М±σσ)

Примечание. Здесь и в табл. 6: * — достоверность различий изменений изучаемых показателей при эскалационном и
деэскалационном способах оптимизации ПДКВ (р<0,05).

Показатель Значения показателей
эскалационный способ деэскалационный способ

ПДКВисх/ПДКВопт, см вод. ст. 6/10 6/13*
Рост РаО2/FiO2, % 31,7 32,4
Снижение Qs/Qt, % 25 29,7
Снижение РаСО2, % 5,1 5,1
Рост Сstat, % 11,6 11
Продолжительность эффективного прироста РаО2/FiO2, ч 8 2*
Отрицательные респираторно�циркуляторные эффекты 
деэскалационного способа оптимизации ПДКВ +

Таблица 5
Эффективность применения эскалационного и деэскалационного способов оптимизации ПДКВ 

у больных группы А (n=22)



Основной «терапевтической мишенью» ПДКВ
являются нестабильные и коллабированные альвеолы.
Мобилизация поврежденных альвеол определяет не
только эффективность улучшения биомеханики и газо�
обмена, но прогноз последующего восстановления
функции легких [8, 9, 21]. В клинической практике важ�
но определить, какой уровень ПДКВ и какой способ его
подбора являются оптимальными у конкретного боль�
ного. Наиболее часто используются эскалационный и
деэскалационный способы оптимизации ПДКВ.

Ранее нами были показаны различные механизмы
патогенеза, лежащие в основе ОРДС, развившегося
вследствие воздействия прямых и непрямых поврежда�
ющих факторов [16, 17]:

• ОРДС, развившийся вследствие воздействия
прямых повреждающих факторов, характеризуется пре�
имущественным повреждением респираторного эпителия,
значительным накоплением внесосудистой жидкости в
легких и выраженным снижением торакопульмональной
податливости; ателектазирование зависимых зон легких
при нормальном или умеренно повышенном внутри�
брюшном давлении;

• ОРДС, развившийся вследствие воздействия
непрямых повреждающих факторов, характеризуется
преимущественным повреждением эндотелия сосудов
легочной микроциркуляции, умеренной легочной ги�
пергидратацией и сниженной торакопульмональной
податливостью, выраженным диффузным ателектази�
рованием, часто абдоминальной гипертензией и ком�
партмент�синдромом.

Таким образом, при ОРДС, развившемся на фоне
прямых повреждающих факторов, нарушение биомеха�
ники и коллапс альвеол в большей степени обусловлен
выраженным интерстициальным и альвеолярным оте�
ком. В этой ситуации улучшение газообмена при оптими�
зации ПДКВ обусловлено как мобилизацией ателектази�
рованных альвеол, так и более выгодным, в отношении
улучшения газообмена, перераспределением внесосудис�
той жидкости из периальвеолярного в перибронхиальное
пространство. Однако выраженная легочная гипергидра�
тация у этих больных ограничивает возможность моби�
лизации поврежденных альвеол при любом способе опти�
мизации ПДКВ, что ведет к перерастяжению интактных
зон легких и более раннему развитию отрицательных ре�
спираторных и циркуляторных эффектов.

При ОРДС, развившемся на фоне непрямых по�
вреждающих факторов, распространенный коллапс
альвеол доминирует над легочной гипергидратацией,
чем обусловлены нарушения биомеханики легких и га�
зообмена. Поэтому у этих больных рост транспульмо�
нального давления при любом способе оптимизации
ПДКВ сопровождается мобилизацией коллабирован�
ных альвеол и более эффективным, по сравнению с ле�
гочной гипергидратацией, улучшением газообмена и
биомеханики легких.

Учитывая вышесказанное, можно предположить
различные закономерности изменений биомеханики, га�
зообмена и кардиогемодинамики при использовании эс�
калационного и деэскалационного способов оптимизации
ПДКВ у больных с ОРДС, развившимся вследствие воз�
действия прямых и непрямых повреждающих факторов.

При эскалационном способе оптимизации ПДКВ
перерастяжение интактных зон легких и отрицатель�
ные респираторно�циркуляторые эффекты развивают�
ся прежде, чем достигается давление, достаточное для
мобилизации коллабированных альвеол. Это является
принципиальным недостатком данного метода. С дру�
гой стороны, можно предположить, что использование
эскалационного способа в условиях легочной гипергид�
ратации позволяет улучшить вентиляционно�перфузи�
онные отношения в легких без чрезмерного перерастя�
жения интактных альвеол.

При использовании деэскалационного способа оп�
тимизации ПДКВ в легких генерируется высокое давле�
ние, что, по видимому, в условиях легочной гипергидрата�
ции быстро приводит к значительному перерастяжению
интактных альвеол, выраженным нарушениям регионар�
ных вентиляционно�перфузионных отношений, сниже�
нию венозного возврата, ударного объема сердца и транс�
порта кислорода. Можно предположить, что быстрый и
кратковременный рост транспульмонального давления
при деэскалационном способе оптимизации ПДКВ будет
способствовать эффективной мобилизации распростра�
ненного коллапса альвеол в условиях отсутствия выра�
женной легочной гипергидратации.

В современной научной литературе существуют
противоречивые данные относительно клинической
эффективности эскалационного и деэскалационного
способов оптимизации ПДКВ у больных с ОРДС раз�
личного генеза [19, 22—24].
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Показатель Значения показателей
эскалационный способ деэскалационный способ

ПДКВисх/ПДКВопт, см вод. ст. 7/13,4 7/18,2
Рост РаО2/FiO2, % 37 62,6*
Снижение Qs/Qt, % 21,9 46,5*
Снижение РаСО2, % 5 21*
Рост Сstat, % 15 30,5*
Продолжительность эффективного прироста РаО2/FiO2, часы 3 10*
Отрицательные респираторно�циркуляторные эффекты 
деэскалационного способа оптимизации ПДКВ —

Таблица 6
Эффективность применения эскалационного и деэскалационного способов оптимизации ПДКВ 

у больных группы В (n=24)



В нашем исследовании у больных с ОРДС, развив�
шимся вследствие воздействия прямых повреждающих
факторов более эффективным оказался эскалационный
способ оптимизации ПДКВ. Использование этого спосо�
ба, по сравнению с деэскалационным, при отсутствии до�
стоверных отличий величины роста PaO2/FiO2, сопро�
вождалось значительно более продолжительным
приростом PaO2/FiO2, при отсутствии отрицательных
респираторно�циркуляторных эффектов. О чрезмерном
перерастяжении легких у этих больных во время деэска�
лационного подбора ПДКВ свидетельствует рост
PaO2/FiO2 на этапе снижения давления в дыхательных
путях и частое развитие отрицательных респираторно�
циркуляторных эффектов [11, 12, 14, 15]. Можно предпо�
ложить, что при ОРДС, вызванном прямыми поврежда�
ющими факторами выраженная гипергидратация легких
не только ограничивает эффективность деэскалационно�
го способа оптимизации ПДКВ, но и является причиной
непродолжительного увеличения PaO2/FiO2.

В научной литературе отсутствует единое мнение
о различиях клинической эффективности при исполь�
зовании приема «открытия» легких у больных с ОРДС,
развившимся вследствие воздействия прямых и непря�
мых повреждающих факторов [20, 25].

Результаты нашего исследования показали, что у
больных с ОРДС, развившимся вследствие воздействия
непрямых повреждающих факторов, более эффективных
оказался деэскалационный способ оптимизации ПДКВ.
Применение деэскалационного способа, по сравнению с
эскалационным, сопровождалось высоким и более про�
должительным приростом PaO2/FiO2, достоверным рос�
том Сstat и снижением РаСО2, при отсутствии отрица�
тельных респираторно�циркуляторных эффектов. В
условиях деэскалационной оптимизации ПДКВ в легких
генерируется высокое давление, по сравнению с эскала�
ционным способом, что способствует эффективной мо�
билизации диффузно ателектазированных альвеол без
существенного перерастяжения интактных. Следует от�
метить, что при деэскалационном способе оптимизации
ПДКВ, рост индекса оксигенации происходит на этапе
увеличения давления в дыхательных путях, что, по�ви�
димому, обусловлено активным открытием ателектази�
рованных альвеол при увеличении транспульмонального
давления. Можно предположить, что при деэскалацион�
ной оптимизации ПДКВ у этих больных эффективная
мобилизация альвеол в условиях отсутствия выражен�
ной легочной гипергидратации способствует большей
продолжительности эффективного прироста PaO2/FiO2

и торакопульмональной податливости.
В немногочисленной научной литературе имеют�

ся разноречивые данные относительно оптимальных
значениях ПДКВ при ОРДС, развившимся вследствие
воздействия различных повреждающих факторов [4, 19,
24]. Ранее нами было показано, что у больных с ОРДС,
развившимся на фоне прямых повреждающих факто�
ров, уровень оптимального ПДКВ был достоверно ни�
же, чем при ОРДС, развившимся вследствие непрямых
повреждающих факторов [16, 17].

В нашем исследовании у больных с прямыми и не�
прямыми причинами развития ОРДС уровень опти�
мального ПДКВ, подобранный эскалационным спосо�
бом, был достоверно ниже, чем уровень оптимального
ПДКВ, подобранный деэскалационным путем. При
этом у больных с непрямыми причинами развития
ОРДС уровень оптимального ПДКВ, подобранный деэ�
скалационным способом значительно превышал этот
уровень у больных с прямыми повреждающими факто�
рами. Можно предположить, что оптимизация ПДКВ
более агрессивным деэскалационным способом перево�
дит легкие в другое качественное состояние, при кото�
ром существенно изменяются как их биомеханические
свойства за счет увеличения объема вентилируемых
альвеол, так и вентиляционно�перфузионные отноше�
ния. А для поддержания в «открытом» состоянии боль�
шего объема «жестких» легких у больных с ОРДС тре�
буется соответственно более высокий уровень ПДКВ.

Имеются данные, что при выполнении приема
«открытия» легких в газообмен вовлекается больший
объем альвеол, чем при традиционном эскалационном
способе оптимизации ПДКВ [15, 26]. В нашем исследо�
вании у больных с ОРДС, развившемся вследствие воз�
действия непрямых повреждающих факторов, исполь�
зование эскалационного и деэскалационного способов
оптимизации ПДКВ сопровождалось большим ростом
PaO2/FiO2 по сравнению с больными с непрямыми при�
чинами развития ОРДС. Кроме того, у этих больных
при деэскалационном способе оптимизации ПДКВ от�
мечали достоверные снижение РаСО2 и рост Сstat при
постоянном МОВ, что свидетельствует не только об
улучшении вентиляционно�перфузионных отношений,
но и увеличении объема функционирующей паренхимы
легких [5, 9—11, 26]. Можно заключить, что при ОРДС,
развившемся вследствие непрямых повреждающих
факторов, для мобилизации распространенного диф�
фузного коллабирования альвеол при оптимизации
ПДКВ необходимо использовать более высокое транс�
пульмональное давление, чем при ОРДС, развившемся
вследствие прямых повреждающих факторов, где пре�
обладает легочная гипергидратация, которая ограничи�
вает возможность мобилизации альвеол. Это обосновы�
вает целесообразность применения деэскалационного
способа оптимизации ПДКВ у больных с непрямыми
повреждающими факторами, приведшими к развитию
ОРДС. Результаты исследования корреспондируют с
полученными нами ранее данными относительно роли
внесосудистой жидкости в легких в патогенезе ОРДС и
ее влиянии на эффективность применения некоторых
респираторных, не респираторных и фармакологичес�
ких методов лечения [16, 17].

Учитывая полученные данные, можно предполо�
жить, что у больных с ОРДС легочная гипергидратация
(которая преобладает при прямых повреждающих фак�
торах) является не только одной из ведущих причин
нарушения биомеханики и газообмена в легких, но и
определяет эффективность различных способов опти�
мизации ПДКВ. Ранее нами была показана различная
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клиническая эффективность применения ИВЛ с
ПДКВ, ИВЛ в прон�позиции, приема «открытия» лег�
ких, в зависимости от степени накопления внесосудис�
той жидкости в легких [16]. Эти данные еще раз под�
черкивают отрицательное влияние легочной
гипергидратации на газообмен и необходимость мони�
торинга содержания внесосудистой жидкости в легких
при лечении больных с ОРДС. Полученные результаты
исследования обосновывают необходимость диффе�
ренцированного подхода к выбору способа оптимиза�
ции ПДКВ в зависимости от степени легочной гипер�
гидратации и причин развития ОРДС.

Результаты исследования показали различную
клиническую эффективность эскалационного и деэска�
лационного способов оптимизации ПДКВ у взрослых
больных с ОРДС, развившимся вследствие воздейст�
вия прямых и непрямых повреждающих факторов. У
больных с ОРДС, развившимся в результате воздейст�
вия прямых повреждающих факторов, эскалационный
способ оптимизации ПДКВ является эффективным и
безопасным. У больных с ОРДС, развившимся вследст�
вие воздействия непрямых повреждающих факторов,
более эффективным и безопасным является деэскала�
ционный способ оптимизации ПДКВ.

Выводы

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), более эффективным является эс�
калационный способ оптимизации положительного дав�
ления в конце выдоха, по сравнению с деэскалационным.

2. У больных с острым респираторным дистресс�
синдромом, развившемся вследствие воздействия непря�
мых повреждающих факторов (абдоминальный сепсис,
острая массивная кровопотеря, тяжелая неторакальная
травма), более эффективным является деэскалационный
способ оптимизации положительного давления в конце
выдоха, по сравнению с эскалационным.

3. У больных с ОРДС, развившемся вследствие
воздействия прямых и непрямых повреждающих фак�
торов, целесообразно использовать дифференцирован�
ный, в зависимости от причины развития заболевания,
подход к выбору эскалационного или деэскалационного
способа оптимизации ПДКВ.
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