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Искусственная вентиляция легких (ИВЛ) в свое
время существенно расширила возможности хирургии
в проведении операций, считавшихся ранее невыполни!
мыми. Классическая тетрада: амнезия, анальгезия, ней!
ро!вегетативная защита и тотальная миоплегия с ИВЛ,
— надолго стали теми «китами», на которых покоилась
общая анестезия. Однако, возможно, сейчас пришло
время вспомнить о том, что для проведения ИВЛ во
время анестезии у пациента с исходно здоровыми лег!
кими существуют только две причины:

1) требования хирургической техники; 
2) депрессия дыхания, вызываемая большинством

препаратов для анестезии.

Однако, тотальная миоплегия, если и необходима
хирургам, то лишь на отдельных этапах операции; и,
возможно, депрессия дыхания, вызываемая современ!
ными анестетиками, несколько преувеличена? 

Это особенно актуально, если принять во внима!
ние то, что ИВЛ помимо неоспоримых достоинств (осо!
бенно в реаниматологии), имеет и ряд недостатков.

Влияние ИВЛ на функции легких

Понимание двойственности эффектов ИВЛ стало
очевидно достаточно давно. Так, в 1974 году Вэбб и Тер!
ней [1] показали связь между повышенным давлением в
дыхательных путях и внутриструктурным повреждени!
ем легких. Их наблюдения около 10 лет оставались без
внимания, пока другие исследователи не подтвердили и
не расширили их работу [2]. Электронная микроскопия
у животных показала изменение легочного эпителия,
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эндотелия капилляров, альвеолярные кровоизлияния,
появление гиалиновых мембран [3].

Спонтанное дыхание предполагает активные дви!
жения грудной клетки для создания градиента отрица!
тельного давления, обеспечивающего движение газа. В
условиях ИВЛ происходит инсуффляция газо!нарко!
тической (или газовой) смеси в легкие под положитель!
ным давлением.

Первичное влияние ИВЛ на функцию легких зави!
сит, прежде всего, от изначального состояния легких. По!
ложительное влияние ИВЛ проявляется, в первую оче!
редь, при патологии легких с серьезным нарушением
вентиляционно!перфузионного соотношения. В таких
случаях ИВЛ увеличивает количество функционирую!
щих альвеол, способствуя частичному расправлению ате!
лектазов, увеличению площади газообмена и улучшению
оксигенации. При относительно здоровых легких ИВЛ
протезирует функцию внешнего дыхания, и не более того. 

Однако в процессе длительной вентиляции, неза!
висимо от изначального состояния легочной ткани, по!
степенно проявляется отрицательное влияние ИВЛ на
состояние легких. 

По данным разных авторов респираторные ослож!
нения развиваются у 3—4% больных после плановых
эндотрахеальных анестезий и у 20% больных в экстрен!
ной анестезиологии [3, 4]. 

Вредные факторы принудительной ИВЛ [5—8]:
1) турбулентные потоки воздуха в бронхах обус!

лавливают неравномерное распределение дыхательной
смеси по легочным полям;

2) измененные региональные взаимоотношения
между альвеолярным, артериокапиллярным и веноз!
ным давлением увеличивают количество внесосудис!
той воды в легочном интерстиции, затрудняя отток
лимфы;

3) вентиляция большими объемами вымывает
сурфактант, приводя к ателектазированию и гипоксе!
мии, несмотря на увеличение фракции кислорода;

4) высокое пиковое давление на вдохе приводит к
баротравме наиболее податливых альвеол, разрывам,
кровоизлияниям, выходу медиаторов воспаления, усу!
губляя нарушения оксигенации.

Уменьшить эти нежелательные эффекты можно
путем применения специальных режимов, условий и
параметров вентиляции, но предотвратить полностью,
по крайней мере, пока, нереально.

Влияние ИВЛ 
на дыхательную мускулатуру

ИВЛ ассоциируется с большим количеством ос!
ложнений, включая пневмонию, сердечно!сосудистые
расстройства, баротравму, вентилятор!ассоциирован!
ное повреждение легких (VILI). Недавние исследова!
ния на животных показали, что CMV может быть при!
чиной дисфункции диафрагмы [9]. Снижение
сократимости диафрагмы, снижение ОФВ называется
вентилятор!ассоциированным повреждением диафраг!

мы (VIDD). Снижение сократимости диафрагмы об!
ратно пропорционально длительности ИВЛ [10]. 

Атрофия, ремоделирование волокон диафрагмы,
окислительный стресс, структурные повреждения мо!
гут быть потенциальными механизмами VIDD, что за!
трудняет отлучение от респиратора [11]. Соответствен!
но, при отсутствии других доказанных причин,
разумнее избегать длительной ИВЛ.

Два дня ИВЛ снижает сократимость диафрагмы
на 42% при неизмененном ДО, внутрибрюшном давле!
нии, неизмененной функции нервно!мышечной переда!
чи. Начальные явления атрофии заметны уже через 12
часов ИВЛ в режиме CMV (continuous mechanical ven!
tilation) и более выражены в диафрагме, чем в скелет!
ных мышцах. ПДКВ увеличивает скорость атрофии.
Причины — увеличение распада белков с уменьшением
их синтеза. Так, 6 часов ИВЛ приводит к 30% снижению
уровня синтеза белков дыхательных мышц, 65% сниже!
нию синтеза миозина. Увеличение распада белков в 5
раз (на 470%) отмечено у животных через 18 часов
CMV [10—12]. Стоит напомнить, что CMV — основной
режим, используемый в анестезиологии.

Окислительный стресс является сочетанием пере!
кисного окисления белков и липидов. Окисленные бел!
ки становятся более восприимчивы к протеолитичес!
ким ферментам, что в результате протеолиза приводит к
ухудшению цикла возбуждение!сокращение и к сниже!
нию силы сокращений диафрагмы. Окислению и проте!
олизу подвергаются преимущественно нерастворимые
белки молекулярной массой от 40 КД (актин) до 200
КД (миозин) [11]. 

Структурные внутриклеточные изменения диа!
фрагмы животных отмечаются через 4—8 часов прину!
дительной ИВЛ и заключаются в:

• разрывах миофибрилл;
• набухании митохондрий;
• появлении капель жира в цитоплазме;
• вакуолизации миофибрилл.
Такие же изменения авторы обнаружили и в пе!

редних межреберных мышцах животных, тогда как в
икроножных мышцах задних конечностей подобных на!
рушений обнаружено не было [13].

По литературным данным, полученным на модели
кроликов, большинство случаев ВАДД связано с ИВЛ в
режиме CMV, в то время как в режиме Assist Control,
допускающего спонтанное дыхание, явления дисфунк!
ции выражены в меньшей степени (снижение сократи!
мости диафрагмы через 3 дня на 48% в группе CMV
против 14% в группе А/С) [14—16].

Ухудшение газообмена в легких может быть ре!
зультатом паренхиматозного повреждения легких, ин!
дуцированного гипоксемией и усталостью дыхательных
мышц, которое характеризуется гиперкапнией. Сепсис,
сердечная недостаточность, недостаточность питания
могут индуцировать истощение дыхательных мышц.

Сократимость и согласованное сокращение диа!
фрагмы и межреберных мышц определяет эффектив!
ность самостоятельного дыхания.
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Спонтанное дыхание улучшает перфузию, мета!
болизм, сократимость дыхательных мышц, улучшает ге!
модинамику [17—19]. Важным преимуществом СД яв!
ляется снижение среднего давления в дыхательных
путях в сравнении с МВЛ. PSV уменьшает усилия вдо!
ха пациента, снижает потребность в кислороде, являет!
ся профилактикой усталости диафрагмы, уменьшает
внутрилегочный шунт и улучшает показатели экстуба!
ции после длительной ИВЛ. Минимальная альвеоляр!
ная вентиляция не гарантирована в режиме ПСВ, по!
этому обязательно тщательное наблюдение пациентов.
Режимы APRV, BiPAP обеспечивают вентиляцию даже
при прекращении СД пациента [20—28].

По данным отдельных авторов, даже периодичес!
кие эпизоды спонтанного дыхания в ходе МВЛ могут
уменьшить вредные воздействия ИВЛ на дыхательную
мускулатуру [14].

Влияние ИВЛ на развитие ателектазов

Давно известно, что во время анестезии увеличи!
вается легочный шунт, однако до последних лет его
причины были до конца не ясны. Бенедиксен в своей
работе (1963) предложил «концепцию ателектаза», ко!
торой объяснял снижение РО2 во время общей анесте!
зии. Позднее другие авторы обнаружили снижение РО2

во время индукции в анестезию. После появления КТ
Брислер в 80!х годах продемонстрировал стремитель!
ное развитие уплотнения легочной ткани в определен!
ных зонах при общей анестезии (ОА) [29].

Газообмен в легких регулярно снижается в течение
общей анестезии с ИВЛ. Это может приводить к сниже!
нию оксигенации крови. В большинстве случаев к этим
расстройствам приводит образование ателектазов, не опре!
деляемых рентгенологически, но выявляемым при помо!
щи компьютерной томографии (КТ). Ателектазы увеличи!
вают внутрилегочный шунт, могут активировать
альвеолярные макрофаги, выделяющие интерлейкин 1 и
ТНФ, что снижает функции сурфактанта и приводит к по!
вреждению легких. Как было показано [30], у взрослых со
здоровыми легкими, 20—25% легочной ткани в базальных
регионах или 15% от всей легочной ткани может быть ате!
лектазировано в процессе ИВЛ, что дает около 15% шунта. 

В настоящее время признано, что ателектазы в раз!
личной степени развиваются у 90% больных вне зависи!
мости от использования миорелаксантов и вида анесте!
зии — ингаляционной или внутривенной [31, 38, 39]. 

Предполагается, что использование закиси азота
ускоряет развитие ателектазов из!за быстрого всасыва!
ния N2O в плохо вентилируемых зонах. Обнаружена до!
стоверная корреляция локализации и размеров зон вну!
трилегочного шунта и локализации и размеров
ателектазов (r=0,81) [32].

В дополнение к ателектазированию легочной тка!
ни, определенную роль в нарушениях вентиляции и ок!
сигенации при ИВЛ играет раннее экспираторное за!
крытие дыхательных путей (ЭЗДП), дополнительно
уменьшая эффективную вентиляцию. В зонах ателекта!

зов и ЭЗДП развивается нарушение вентиляционно!
перфузионных отношений.

С возрастом количество регионов легких со сни!
женным вентиляционно!перфузионным отношением
возрастает [33]. В одной из работ было доказано, что
степень ЭЗДП и количество и выраженность ателекта!
зирования прямо пропорциональны массе тела больно!
го и возрасту [34].

Коллабирование альвеол и ЭЗДП могут способст!
вовать нарушениям вентиляции и развитию инфекции.
Причиной ателектазов и ЭЗДП может быть нарушение
мышечного тонуса, высокие фракции кислорода во вре!
мя индукции и поддержания анестезии [34].

По данным литературы, увеличение времени вдоха
и инверсия соотношения вдох!выдох могут открыть не!
вентилируемые участки легких [35]. Также они могут
быть расправлены при помощи маневра рекрутмента
[31, 33]. Однако эти приемы трудоемки, недавно стали
использоваться в реаниматологии и малоизвестны анес!
тезиологам, кроме того, не все наркозно!дыхательные
аппараты (НДА) подходят для проведения данных ме!
роприятий.

В литературе мы нашли только четыре статьи,
опубликованные в разные годы, авторы которых допус!
кали решение возникшего противоречия в использова!
нии вспомогательных режимов вентиляции в процессе
проведения анестезии [25, 36, 37].

Возвращаясь к началу настоящей статьи, мы вы!
нуждены вновь задаться вопросом, а так ли уж необхо!
дима тотальная миоплегия и ИВЛ во время проведения
общей анестезии? И нельзя ли, по крайней мере, часть
интраоперационного периода проводить в условиях со!
храненного спонтанного дыхания?

Для ответа на данный вопрос и было предпринято
настоящее исследование. 

Цель исследования — изучить возможность со!
хранения спонтанного дыхания пациентов в условиях
плановых оперативных вмешательств под общей анес!
тезией с интубацией трахеи.

Материалы и методы
Интраоперационную защиту проводили методом ИИПА

(ингаляционная индукция и поддержание анестезии) на осно!
ве севофлурана. Всего обследовано 112 больных (средний воз!
раст 43±12 лет; 49 мужчин и 63 женщины). Какой!либо исход!
ной патологии легких у больных в обеих группах выявлено не
было. Функциональный статус по ASA от I до III класса.

Исследование проведено при следующих видах оператив!
ных вмешательств: дискэктомиях при грыжах межпозвонко!
вых дисков на поясничном уровне, удалениях опухолей ко!
решков, тиреоидэктомиях, мастэктомиях с одномоментной
TRAM пластикой, резекциях желудка, лапароскопических гер!
ниопластиках (рис. 1). 

Распределение оперативных вмешательств по группам
производилось в случайном порядке. Продолжительность опе!
рации в 1!й группе составила 131±26 мин, во 2!й группе
143±37 мин.

Респираторную поддержку проводили наркозно!дыха!
тельными аппаратами Frontline Sirius и Datex Ohmeda. В зави!
симости от варианта вентиляции (ИВЛ или ВИВЛ) больные
были разделены на две группы.
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В 1!й группе больных (51 человек) во время общей анес!
тезии проводили принудительную ИВЛ с контролем по объе!
му, в режиме нормовентиляции.

Во 2!й группе (61 человек) во время общей анестезии
проводили вспомогательную ИВЛ в режиме Pressure
Support. После вводной анестезии и интубации трахеи мио!
релаксанты не использовали, постепенным уменьшением ча!
стоты дыханий добивались начала самостоятельной дыха!
тельной активности больных, затем переводили аппарат
ИВЛ в режим Pressure Support, с максимальной чувстви!
тельностью триггера 2 л/мин, Psupp варьировало от 10 до 16
мм водн. ст., в зависимости от дыхательного объема. Части
больным удавалось провести анестезию при полностью са!
мостоятельном дыхании.

Дозы препаратов, использовавшихся для поддержания
анестезии приведены в табл. 1.

Особенностью использования фентанила во 2!й группе
было ограничение его болюса в дозе не более 50 мкг за одно
введение, в связи с опасностью угнетения спонтанного дыха!
ния при большей однократной дозе, либо использовалась по!
стоянная инфузия фентанила со средней скоростью 2,1±0,4
мкг/кг•час, дополняемая в случае необходимости болюсом в
дозе не более 50 мкг за одно введение.

Изучаемые показатели: частота дыханий, дыхательный
объем, время экстубации трахеи, среднее давление в дыхатель!
ных путях (Pmean), содержание углекислоты в конце выдоха
(EtCO2), насыщение капиллярной крови кислородом, разница
содержания кислорода в дыхательной смеси FiO2—FeO2, рес!
пираторный индекс RI. Для удобства сравнения респираторно!
го индекса FiO2 на этапе поддержания анестезии в обеих груп!
пах устанавливали равным 0,5.

Мониторинг BIS проводили по общепринятой методике.
После окончания операции (со времени наложения послед!

него шва на операционную рану) в обеих группах прекращали
подачу севофлурана и проводили отсчет времени пробуждения и
экстубации. Экстубацию трахеи проводили после восстановле!
ния адекватного самостоятельного дыхания, глоточных и гортан!
ных рефлексов, способности больных выполнять элементарные
команды (сжать руку, открыть глаза, приподнять голову).

Результаты и обсуждение

Только один больной 2!й группы потребовал
полномасштабной ИВЛ в течение 20 мин, ввиду

эпизода неэффективности самостоятельного дыха!
ния. Примерно у четверти больных (28 человек;
25,9%) уровень Psupp составил 5—7 см водн. ст., то
есть поддержка давлением, необходимая только для
компенсации сопротивления эндотрахеальной труб!
ки. У остальных пациентов величина Psupp была от
12 до 16 см водн. ст.

Показатели артериального давления, частоты
сердечных сокращений в обеих группах больных на
протяжении всех анестезий были в пределах нормаль!
ных значений.

Предлагаемая модификация не привела к сниже!
нию эффективности проводимой анестезии. Данные
BIS — мониторинга убедительно свидетельствуют о
достаточной глубине анестезии на всех этапах опера!
ции (рис. 2).

Как видно из табл. 2, не было обнаружено значи!
мых изменений дыхательного объема и частоты дыха!
ния, сатурации крови и респираторного индекса в обеих
группах. 

Некоторое увеличение EtCO2 во второй группе в
режиме спонтанной вентиляции с аппаратной поддерж!
кой было вполне объяснимо и не превышала допусти!
мых величин. Важно отметить, что было достигнуто до!
стоверное снижение среднего давления в дыхательных
путях в группе больных со вспомогательной вентиляци!
ей в течение общей анестезии.

У всех пациентов, которым проводили вспомо!
гательную ИВЛ в режиме Pressure Support, время
пробуждения в среднем составило 7±2 мин, экстуба!
ция трахеи была выполнена в операционной через 7±4
минут после окончания операции. В первой группе
больных самостоятельное дыхание восстановилось в
среднем через 16±8 минут, пробуждение наступило в
среднем через 23±4 минуты, а экстубация выполня!
лась в палате пробуждения в среднем через 25±4 ми!
нут (рис. 3).

Рис. 1. Распределение больных по видам операций. Рис. 2. Динамика глубины анестезии в группах.

Препарат 1Tя группа 2Tя группа

Фентанил, мкг/кг•час 2,4±0,7 2,1±0,4
Севофлуран, МАК до 1,5 до 1,5
Ардуан, мг•час 2±0,5 —

Таблица 1
Дозы препаратов для поддержания анестезии
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Таким образом, использование общей ингаля!
ционной анестезии позволило провести операции
продолжительностью более 2!х часов при сохранен!
ном спонтанном дыхании. Ранее подобные операции
проводились нами только в условиях тотальной ми!
оплегии и ИВЛ. Использование предлагаемого мето!
да несколько сокращает и время посленаркозной ре!
абилитации.

Вывод 

По результатам исследования показана возмож!
ность безопасного использования режима самостоя!
тельного дыхания с аппаратной поддержкой при неко!
торых оперативных вмешательствах по крайней мере, у
части больных с исходно здоровыми легкими и при не!
которых типах плановых оперативных вмешательств.

Конечно, это первое, хотя и многообещающее иссле!
дование в данном направлении. Оно оставляет больше во!
просов, чем предлагает решений. Так, остается неизучен!
ным, насколько универсален предложенный метод?
Возможно ли повторение методики при других типах опе!
раций и большей продолжительности? У пожилых боль!
ных и детей? При исходной патологии легких? И так далее.

И, наконец, нам предстоит ответить на главный
вопрос: насколько клинически значимо предлагаемое
решение? Удается ли нивелировать отрицательные эф!
фекты ИВЛ?

Только при положительном ответе на данный
вопрос имеет смысл внедрять предлагаемый метод,
т. к. в противном случае, он только создает дополни!
тельные проблемы анестезиологу (постоянный кон!
троль дыхания). 

Показатель Значения показателей в группах на этапах исследования, мин
1Tя 2Tя 1Tя 2Tя 1Tя 2Tя 1Tя 2Tя 1Tя 2Tя 1Tя 2Tя

0 30 60 90 120 150 

ЧД, в мин. 14,0 14,0 12,5 14,5 12,5 11,0 12,5 10,5 12,0 11,5 12,5 13,5
ДО, мл 528,5 525,0 527,4 435,5 520,5 473,7 530,7 515,4 522,2 512,2 525,0 497,6
SpO2, % 99,0 98,5 98,5 97,5 99,0 98,0 98,5 98,5 97,5 98,5 99,0 98,0
EtCO2, мм рт. ст. 33,2 35,1 34,4 48,5* 34,5 45,3* 35,1 44,8* 34,6 44,9* 34,7 45,3*
RI, ед 366,6 347,2 305,2 251,2 294,6 240,8 294,1 251,8 243,0 239,3 265,4 221,1
Pmean, см вод. ст. 8,4 9,2 9,1 4,6* 8,2 4,5* 8,7 4,5* 8,1 4,6* 8,3 4,5*

Таблица 2
Некоторые показатели механики дыхания и газообменной функции легких 

в зависимости от способа вентиляции в интраоперационном периоде

Примечание. * — достоверные отличия между сравниваемыми группами, p<0,05. 

Рис. 3. Сравнение времени восстановления спонтанного дыT
хания, пробуждения и экстубации в группах.
Примечание: * — обозначено достоверное различие между
группами, p<0,05.
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