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Последние 10-летия клинической кардиологии харак-
теризуются значительными успехами, достигнутыми в 
профилактике и лечении инфаркта миокарда (ИМ), сер-
дечной недостаточности (СН). Эти достижения обуслов-
лены внедрением в клиническую практику современных 
высокотехнологичных методов диагностики и лечения 
левожелудочковой недостаточности, в основу которых за-
ложены четкое представление механизмов развития ише-
мии и гибели кардиомиоцитов — структурных и функци-
ональных единиц миокарда, алаптационных изменений 
центральной гемодинамики.

К сожалению, упомянутые достижения не достигли же-
лаемых результатов при лечении таких тяжелых форм не-
достаточности насосной функции сердца, как острая лево-
желудочковая недостаточность (ОЛЖН) с отеком легкого и 
циркуляторный шок (ЦШ). Указанные патологии при ИМ с 
подъемом сегмента ST имеют место в среднем в 7% случа-
ев. По данным разных авторов, госпитальная летальность 
у данной категории больных в среднем составляет 58% в 
течение месяца после развития ОЛЖН или ЦШ. В 3% слу-
чаев эти тяжелейшие осложнения наблюдаются и среди 
больных нестабильной стенокардией [1—3, 6, 9].

В настоящее время терапия острого инфаркта миокар-
да (ОИМ), детально разработанная на основе патофизи-
ологии, представлена в разных клинических рекоменда-
циях. Положительное влияние принятого решения при 
назначении тромболитических, антиагрегантных и анти-
аритмических препаратов на прогноз заболевания под-

тверждено доказательной медициной [12]. Тем не менее 
лечение ОЛЖН и дыхательной недостаточности остаются 
нерешенными проблемами, осложняют течение и увели-
чивают летальность среди больных ОИМ.

ОЛЖН при ИМ, как следствие ишемического повреж-
дения сократительного миокарда левого желудочка, это в 
ограниченный промежуток времени прогрессивно нарас-
тающая неспособность сердца как насоса перекачивать 
объемы крови, необходимые для метаболических нужд 
организма (обеспечение основного обмена) с застоем кро-
ви в системе малого круга кровообращения, развитием 
гипоксемии и гипоперфузией периферических органов. 
Клиническое определение острой СН (ОСН), представ-
ленное в руководстве ВНОК "Диагностика и лечение хро-
нической серденой недостаточности" (2010 г.) — "... остро 
возникшая (кардиогенная) одышка, связанная с быстрым 
развитием застоя крови в легком вплоть до отека, которая 
является следствием острого повреждения миокарда, пре-
жде всего при ИМ в остром периоде".

Внедрение в клиническую практику антиаритмической, 
тромболитической, противовоспалительной и метаболиче-
ской терапии, инвазивных методов восстановления коронар-
ного кровотока (баллонная дилатация, стентирование) спо-
собствовали значительному снижению частоты фатальных 
осложнений и летальности при остром ИМ. При этом про-
явления ОСН — синдром малого сердечного выброса и ЦШ, 
вызванные нарушением сократительной функции миокарда, 
сохраняют ведущее место в структуре смертности от ИМ с 
частотой 50% и более от общего числа осложнений [1, 3—6].

ОСН — довольно частая и драматичная ситуация в по-
вседневной практике отделений реанимации и блоков интен-
сивной терапии различной специализации. Лечение больных 
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в состоянии ОСН или ЦШ базируется на знании механизмов 
патогенеза нарушений гемоперфузии органов, которые про-
исходят на микроциркуляторном уровне, и лежат в основе 
клинической картины ОЛЖН и ЦШ. Клиническая практика 
свидетельствует, что при лечении больных в состоянии ОСН 
или ЦШ необходимо учитывать два основных его аспекта: 
частный — причину и характер развития шока и общий — 
расстройства микроциркуляции. Общим, наиболее суще-
ственным проявлением при указанных патологиях, является 
остро наступившие уменьшение кровотока в тканях различ-
ных органов с нарушением доставки кислорода к клеткам и 
оттока крови, содержащей продукты метаболизма.

Сердечно-сосудистая система, обеспечивающая орган-
ную перфузию, состоит из трех основных компонентов — 
сердца, сосудов и крови (рис. 1). Каждый из них в равной 
мере имеет значение для всей системы циркуляции крови, 
а их взаимосвязь определяется гемодинамикой: сердце 
выполняет насосную (центральная гемодинамика), сосу-
ды — распределительную (периферическая гемодинами-
ка), кровь — транспортную (микроциркуляция) функции. 
Любое нарушение одного из компонентов может приве-
сти к несостоятельности всей системы кровообращения: 
нарушение насосной функции сердца — кардиогенный 
шок, уменьшение объема циркулирующей крови — гипо-
волемический шок, нарушения сосудистого тонуса — ток-
сико-инфекционный или анафилактический шок.

Выраженность ОЛЖН при ИМ находится в прямой за-
висимости от объема поражения миокарда. Согласно ста-
тистики, клинические проявления ОЛЖН, осложняющей 
течение ИМ, регистрируются в 12—20% наблюдений, 
значительно усугубляют течение болезни и увеличивают 
риск внезапной сердечной смерти.

На сегодняшний день самой распространенной клас-
сификацией ОСН при ИМ, определяющей уровень ле-
тальности, является классификация, предложенная в 
1967 г. T. Killip и J. Kimball (табл. 1) [2, 3, 6, 12].

Наиболее жизнеугрожающим осложнением в остром 
периоде ИМ является кардиогенный отек легкого — ОСН 
III—IV класса по Killip—Kimball [2, 4, 5].

Кроме классификации Killip—Kimball, существует 
гемодинамическая классификация ОЛЖН, предложен-
ная J. S. Forrester в 1977 г., которая основана на инвазив-
ной оценке тяжести нарушений гемодинамики в системе 
малого круга кровообращения и регламентирует методы 
терапии ОСН в зависимости от типа нарушения легочной 
циркуляции (табл. 2).

Стандартная медикаментозная терапия (СМТ) ОСН 
при ОИМ достаточно хорошо разработана и направлена 
на: 1) эффективное снижение гидростатического давле-
ния в легочных капиллярах (ДЗЛА) с целью устранения 
"наполнения легкого водой"; 2) снижение пред- и постна-
грузки для левого желудочка; 3) поддержание насосной 
функции сердца через восстановление сократительного 
состояния миокарда правого и левого желудочков; 4) обе-
спечение адекватного насыщения кислородом и кислот-
но-щелочного баланса артериальной крови.

Первые три задачи могут быть эффективно решены ме-
дикаментозно, путем дозированного введения сосудорас-
ширяющих и мочегонных препаратов, производных катехо-
ламинов (допамин, добутамин, норадреналин, адреналин), 
ингибиторов фосфодиэстеразы типа 3 (амринон, милринон), 
сенситизаторов кальция — левосимендан [2—4, 6, 8, 9, 11].

Методы поддержание газообменной функции и оксиге-
нации крови в условиях ОЛЖН в настоящее время представ-
ляют собой до конца не решенную проблему и находятся в 
стадии клинического накопления опыта. Многие пациенты, 
переносящие ОИМ с левожелудочковой недостаточностью, 
нуждаются в применении различных методов респиратор-
ной поддержки для коррекции кардиогенной гипоксемии 
вследствие застоя крови в сосудистом русле легкого. Кор-
рекция нарушенного газообмена в настоящее время воз-
можна с помощью современных методов неинвазивной 
вентиляции легких (НИВЛ) с различными режимами повы-
шенного давления на вдохе и выдохе [5, 9, 10].

Эффективность различных методов НИВЛ при лече-
нии кардиогенного отека легких (КОЛ), рефрактерного 
к СМТ, представлена в научно-клинических фундамен-
тальных работах, посвященных патогенезу и клинике 
дыхательной недостаточности у пациентов с ОСН, вклю-
чающих метаанализ большого количества исследований. 
В настоящее время выделяют три режима НИВЛ: по-

Рис. 1. Структура сердечно-сосудистой системы, взаимосвязь и ви-
ды шоков.

Т а б л и ц а  1
Классификация ОСН по T. Killip и J. Kimball

Класс 
ОСН Клинические признаки Мониторинг 

гемодинамики
Госпитальная 
летальность, %

I Клинических призна-
ков ОСН нет

Не требуется 0—6

II Диастолический ритм 
галопа, влажные хри-
пы в нижних долях 
легкого

Необходим 10—20

III Влажные хрипы над 
всеми легочными 
полями

" 35—45

IV Кардиогенный шок " 80—90

Т а б л и ц а  2
Классификация ОСН по J. S. Forrester

Гемодина-
мическая 
группа

Клиническая 
картина

СИ, л/
мин/м2

ДЗЛА 
мм рт. 
ст.

Леталь-
ность, 

%
Лечение

I (норма) Без гипо-
перфузии, 
нет застоя в 
легком

> 2,2 ≤ 18 3 Не тре-
буется

II (отек 
легких)

Без гипо-
перфузии, 
застой в 
легком

> 2,2 > 18 9 Вазоди-
латация

III (гипо-
волемиче-
ский шок)

Клиника 
шока, нет 
застоя в 
легком

≤ 2,2 ≤ 18 23 Инфу-
зионная 
терапия

IV (карди-
огенный 
шок)

Гипоперфу-
зия, застой в 

легком

≤ 2,2 > 18 51 Вазо-
прессо-
ры

П р и м е ч а н и е. СИ — сердечный индекс, ДЗЛА — давле-
ние заклинивания в легочной артерии.
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стоянно повышенное давление (ППД) — CPAP 
(Continuous Positive Airway Pressure), поддерж-
ка давлением на вдохе (ПДВд) — PSV (Pressure 
Support Ventilation) и поддержка повышенным 
давлением в конце выдоха (ПДВыд) — PEEP 
(Positive End-Expiratory Pressure) [13, 15, 19].

Руководство Британского торакального об-
щества рекомендует использовать СРАР у паци-
ентов с сохраняющейся гипоксемией, на фоне 
комплексного медикаментозного лечения ОСН, 
и резервировать использование двухуровневой 
вентиляции — PSV+PEEP для пациентов, у ко-
торых СРАР не принес улучшения [5].

В настоящее время в медицинской литерату-
ре представлены единичные сообщения, посвя-
щенные применению НИВЛ при лечении КОЛ у 
пациентов с ОИМ [16—18]. В этих публикациях 
было сообщено, что сочетание поддержки вдоха с 
положительным давлением в дыхательных путях в 
конце выдоха (PSV+PEEP) более эффективно для 
снижения работы дыхания и уменьшения респи-
раторного дистресса, чем только СРАР [10, 11, 14].

Все изложенное выше явилось побудитель-
ным моментом для данной публикации, целью 
которой является обобщение опыта использова-
ния различных режимов НИВЛ в комплексном 
лечении ИМ осложненного ОЛЖН III—IV класс 
по Killip—Kimball , рефрактерной к проведению 
стандартной медикаментозной терапии (СМТ).

Материал и методы. Под нашим наблюдением на-
ходились 94 пациента с ОИМ, осложненного ОЛЖН 
III—IV класса по классификации Killip—Kimball. Клинические 
признаки дыхательной недостаточности и периферической гипок-
семии манифестировались ЧДД в покое > 25 в мин, НbО2 чрес-
кожно < 90%, сохраняющимися в течение 1 ч на фоне проводимой 
СМТ. Средний возраст больных составил 67,4±5,5 года.

СМТ включала кислород через носовые канюли, дезагреганты 
и антикоагулянты, петлевые диуретики, нитроглицерин, ингибито-
ры АПФ, β-блокаторы; пациентам с ОСН IV класса дополнительно 
назначали катехоламины — добутамин в/в 5—10 мкг/кг/ч.

С целью контроля и объективизации эффективности лечения 
всем больным проводили зондирование правых отделов сердца 
с регистрацией давления в правом предсердии, желудочке и ле-
гочной артерии. Показатели центральной гемодинамики (ЦГ) — 
среднее давление в правом предсердии (ПП), систолическое и 
диастолическое давления в правом желудочке (СДПЖ, ДДПЖ), 
давление заклинивания легочной артерии (ДЗЛА) с расчетом 
сердечного (СИ) и ударного индекса (УИ), индекса ударной ра-
боты левого и правого желудочка (ИУРЛЖ, ИУРПЖ), общего 
периферического сосудистого сопротивления (ОПСС), общего 
легочного сопротивления (ОЛС) — регистрировали до и после 
60 мин НИВЛ. Аналогично проводился забор крови из легочной 
и периферической артерии с определением кислотно-щелочного 
состояния крови (КЩС), концентрации гемоглобина (Нb), на-
пряжения кислорода и углекислого газа (рО2, рСО2), насыщения 
Нb кислородом (НbО2) и расчетом индекса доставки кислорода 
(ИДО2), индекса потребления кислорода (ИПО2), процента шун-
тирования крови в легких (Qs/Qt). НИВЛ проводили с помощью 
лицевой маски аппаратом РВ-7200 (США) атмосферным возду-
хом (FiO2 21%) в трех режимах: СРАР, PSV и PSV+PEEP.

В зависимости от проводимого режима НИВЛ больные с 
ОИМ, осложненным ОЛЖН, были распределены на 3 подгруп-
пы: I подгруппа (CPAP) — 19 пациентов (мужчин 11, женщин 8), 
возраст по группе 59,7±10,8 года; II подгруппа (PSV) — 27 па-
циентов (24 мужчины и 3 женщины), средний возраст составил 
68,3±10,9 года; III подгруппа — сочетанный режим вентиляции 
(PSV+PEEP), 48 пациентов (34 мужчины и 14 женщин), сред-
ний возраст по группе — 60,7±12,5 года. По возрасту пациенты 
групп I, II и III были сопоставимы.

В подгруппы I ОЛЖН III класса регистрировалась у 15 
(78,9%) пациентов, ОСН IV класса — у 4 (21,1%) больных. 

В подгруппе II ОЛЖН III класса имела место у 22 (81,5%) па-
циентов, СН IV класса — у 5 (9,5%). В подгруппе III ОЛЖН III 
класса отмечалась у 38 (79,2%) пациентов, СН IV ст. — у 10 
(20,8%). При режиме искусственной вентиляции PSV давление 
на вдохе в среднем составило 17,0±5,9 см вод. ст.; при PEEP 
давление на выдохе в среднем составило 5,4±1,4 см вод. ст., 
среднее инспираторное давление PSV+PEEP составило 
17,6 см вод. ст.

Дозы и темп введения препаратов СМТ у всех пациентов до 
и во время НИВЛ были практически одинаковы (р > 0,05). При 
сравнении исходных показателей гемодинамики и газообмена 
между группами I, II и III не отмечено достоверных различий 
(р > 0,05).

Результаты исследования и их обсуждение. Динами-
ка показателей ЦГ и газового состава крови у пациентов 
ОИМ с ОСН под влиянием различных режимов вспомога-
тельной вентиляции при спонтанном дыхании (группы I, II, 
III) представлена в табл. 1—3.

У пациентов I подгруппы респираторная поддержка в 
режиме СРАР от 5 до 13 см вод. ст. приводила к клиниче-
скому улучшению в 93% случаев, которое выражалось в 
снижении тахикардии и одышки, цианоза, температуры и 
влажности кожных покровов, существенном уменьшении 
или исчезновению влажных застойных хрипов в легких.

Как видно из табл. 1, положительная клиническая 
динамика сопровождалась статистически достоверным 
уменьшением ЧСС на 10,3% на фоне улучшения насосной 
функции сердца — ИУРПЖ и ИУРЛЖ уменьшились соот-
ветственно на 13,3 и 8,3%.

Снижение ДЗЛА на 25% способствовало статистиче-
ски достоверному уменьшению шунтирования крови в 
легких на 43% с улучшением показателей газообмена: уве-
личение HbO2a на 5,6% и НbО2ла на 11,2%. Уменьшение 
процентного шунтирования крови в легких с улучшением 
оксигенации артериальной крови сопровождалось досто-
верным ростом доставки кислорода к исполнительным 
органам и тканям: ИДО2 увеличился на 6% (р < 0,0005) 

Т а б л и ц а  1
Изменения гемодинамики и показателей газообмена под влиянием СРАР

Показатель
1-я группа (19 пациентов)

pмедиана (25%; 75%) медиана (25%; 75%)
до СРАР через 1 ч СРАР

ЧСС в 1 мин 97 (94;102) 87 (83;95) < 0,0004
ЧДД в 1 мин 26 (25; 32) 20 (17; 21) < 0,0004
ППср., мм рт. ст. 4 (4;8) 6 (5;8) < 0,01
СДПЖ, мм рт. ст. 52 (40;57) 40 (40;43) < 0,0009
ДДПЖ, мм рт. ст. 1 (1;3) 5 (4;8) < 0,0001
СДЛА, мм рт. ст. 55 (38;64) 45 (42;46) < 0,009
ДЗЛА, мм рт. ст. 20 (19;28) 15 (11;18) < 0,001
ОЛС, дин ∙ с ∙ см-5 247 (163;298) 374 (300;375) < 0,0002
ИУРПЖ, г-м/м2 10,6 (9,6;11,3) 9,2 (8,9;9,5) < 0,0002
УИ, мл/уд/м2 23 (21;27) 24 (22;27) < 0,001
ИУРЛЖ, г-м/м2 24 (19,7;26,9) 26 (23,3;27) < 0,1
ОПСС, дин ∙ с ∙ см-5 1784 (1698; 1944) 1543 (1490; 1651) < 0,4
pО2а, мм рт. ст. 51,7 (49,3; 57,7) 63 (62,9; 72,4) < 0,0001
НbО2а, % 89 (88,2; 90,0) 94 (93,4; 96) < 0,0001
pО2ла, мм рт. ст. 29,2 (28,6; 29,2) 31 (30,3; 32) < 0,0001
НbО2ла, % 59 (56,8; 64,2) 65,6 (60,3; 69) < 0,0001
Qs/Qt, % 29,6 (28,8; 32,0) 16,9 (15; 22,2) < 0,0003
ИПО2, мл/мин ∙ м2 107 (96; 107) 94 (94; 101) < 0,01
ИДО2, мл/мин ∙ м2 326 (281; 330) 328 (304; 345) < 0,0005
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В табл. 2 представлена динамика газового со-
става крови и показателей ЦГ у пациентов ОИМ с 
ОЛЖН на фоне НИВЛ в режиме PSV.

Респираторная поддержка в режиме PSV также 
приводила к быстрому клиническому улучшению и 
стабилизации состояния пациентов в 91% случаев. 
Поддержка дыхания давлением на вдохе приводила 
к достоверному снижению ДЗЛА, систолического 
давления в легочной артерии и правом желудочке 
соответственно на 19,2, 20 и 25%, что сопровожда-
лось уменьшением работы правого желудочка на 
16,2% и восстановлением эффективности работы 
левого желудочка сердца на 17,5%.

Одновременно респираторная поддержка давле-
нием на вдохе сопровождалась улучшением показа-
телей газообмена: снижение шунтирования крови в 
легких на 34,1%, восстановление оксигенирующй 
функции легкого — содержания кислорода в артери-
альной крови увеличилось на 4,5%, доставка кисло-
рода возросла на 12,9% со снижением индекса по-
требления кислорода на 7,2%, а в результате — ста-
тистически достоверное снижение ЧСС на 13,3%.

В табл. 3 представлены результаты воздействия 
на газообменную функцию легкого и насосную де-
ятельность сердца НИВЛ в режиме PSV±PEEP у 
больных ИМ осложненного ОЛЖН.

НИВЛ в режиме PSV±PEEP способствовала до-
стоверному уменьшению ЧСС на 14,2%, снижению 
ДЗЛА на 26% при увеличении показателя работы 
левого желудочка на 14,4% и повышении давления в 
правом предсердии на 83,3%. Увеличение давления в 
правом предсердие (показатель центрального веноз-
ного давления) обусловлено увеличением внутри-
грудного давления за счет повышенного давления на 
вдохе и выдохе дыхательного цикла НИВЛ (в сред-
нем на 17,6 см вод. ст.), что сопровождается повы-
шением сопротивления притоку крови к правому 
желудочку. Показатели АД, сопротивления большого 
и малого круга кровообращения, давления и работы 
правого желудочка достоверно не изменялись.

НИВЛ в режиме PSV±PEEP приводила к бы-
строму уменьшению одышки — ЧДД уменьшилось 
на 30%, улучшению показателей оксигенации ар-
териальной и смешанной венозной крови соответ-
ственно на 5,9 и 10,1%, снижению степени шунти-
рования венозной крови в легких на 31,8% и уве-
личению доставки кислорода к исполнительным 
органам и тканям на 4%.

Таким образом, применение НИВЛ в различных 
режимах поддержкой давлением дыхания у пациен-
тов ИМ в комплексной программе лечения ОЛЖН в 
целом по группе способствует более эффективному 
восстановлению насосной деятельности сердца и 
газообменной функции легкого.

При ретроспективном анализе (за один год) исто-
рий болезней больных ОИМ, осложненным ОЛЖН, 
которым проводилась стандартная вентиляция лег-
кого с помощью интубации трахеи, госпитальная ле-

тальность составила 39,6%. В нашем исследовании в целом 
по группе больных ОИМ, осложненного ОЛЖН, которым 
проводилась НИВЛ в различных режимах, госпитальная 
летальность составила 25,5% (24 пациента).

Нарушения сократительного состояния миокарда при 
ИМ сопровождаются снижением насосной деятельности 
сердца и как следствие повышением конечно-диастоличе-
ского давления в полости левого желудочка и ретроград-
но ростом ДЗЛА. В соответствии с уравнением Старлин-
га при повышении гидростатического давления в малом 

Т а б л и ц а  2
Изменения гемодинамики под влиянием НИВЛ (PSV)

Показатель
2-я группа (27 пациентов)

pмедиана (25%; 75%) медиана (25%; 75%)
до PSV через 1 ч PSV

ЧСС в 1 мин 95 (80; 109) 88 (80; 100) < 0,0001
ЧДД в 1 мин 30 (28; 34) 26 (12; 27) < 0,0001
ППср., мм рт. ст. 10 (3; 12) 11 (6; 14) < 0,01
СДПЖ, мм рт. ст. 60 (40; 65) 45 (43; 64) < 0,05
СДЛА, мм рт. ст. 65 (41; 72) 52 (48; 64) < 0,01
ДЗЛА, мм рт. ст. 26 (18; 31) 21 (15; 30) < 0,001
ОЛС, дин ∙ с ∙ см-5 287 (123; 455) 339 (180; 389) < 0,2
ИУРПЖ, г-м/м2 14,8 (11,3; 22) 12,4 (10,8; 20,6) < 0,02
ИУРЛЖ, г-м/м2 35,4 (26,9; 38,5) 41,6 (32,6; 42) < 0,0001
ОПСС, дин ∙ с ∙ см-5 1793 (1698; 1944) 1843 (1490; 1951) < 0,4
рО2 а, мм рт. ст. 57,7 (51; 58) 62 (61; 65,2) < 0,0001
HbO2a, % 89 (89; 91) 93 (92; 94) < 0,0001
рО2ла, мм рт. ст. 29 (27; 30,2) 30 (28; 32,5) < 0,002
НbО2ла, % 54 (53; 59) 55 (55; 62) < 0,001
Qs/Qt, % 27,1 (15.; 28,8) 17,6 (11; 20,7) < 0,0001
ИПО2, мл/мин ∙ м2 111 (89; 121) 103 (87; 122) < 0,2
ИДО2, мл/мин ∙ м2 248 (239; 281) 280 (261; 306) < 0,01

Т а б л и ц а  3
Изменения гемодинамики и газового сотава крови под влиянием 
НИВЛ (PSV+PEEP)

Показатель

3-я группа (48 пациентов)

p
медиана (25%; 

75%)
медиана (25%; 

75%)

до PSV+PEEP через 1 ч 
PSV+PEEP

ЧСС в 1 мин 113 (95; 130) 97 (78; 112) < 0,0001
ЧДД в 1 мин 30 (26; 34) 21 (14; 23) < 0,0001
ППср., мм рт. ст. 6 (4; 9) 11 (6; 16) < 0,0005
СДЛА, мм рт. ст. 50 (44; 58) 44 (40; 53) < 0,009
ДЗЛА, мм рт. ст. 25 (20; 20) 18,5 (13; 28) < 0,0001
ИУРЛЖ, г-м/м2 18,1 (12,7; 38,5) 20,7 (13,7; 36,5) < 0,02
ОПСС, дин ∙ с ∙ см-5 1698 (1454; 

2511)
1888 (1607; 

2300)
< 0,3

рО2а, мм рт. ст. 56,7 (50,6; 59,3) 67,2 (60,5; 77,2) < 0,0001
HbO2a, % 87,6 (83,8; 91,3) 92,8 (91,1; 95,7) < 0,0001
рО2ла, мм рт. ст. 27,7 (23,4; 30,8) 30,5 (26,7; 32,8) < 0,0001
НbО2ла, % 55 (39,5; 61) 60,4 (54,8; 67,3) < 0,0001
Qs/Qt, % 27,4 (22,8; 32,3) 18,7 (11,7; 21,4) < 0,0001
ИПО2, мл/мин ∙ м2 118,5 (91; 142) 118 (92; 134) < 0,1
ИДО2, мл/мин ∙ м2 294 (230; 376) 305 (250; 395) < 0,002

с достоверным снижением ИПО2 на 12,2% (р < 0,01), что 
суммарно способствует уменьшению работы дыхатель-
ной мускулатуры на фоне снижения ЧДД на 23,1%.

Таким образом, респираторная поддержка в режиме 
СРАР со средним давлением 9,0±0,3 см вод. ст. приво-
дила к достоверному снижению ЧДД, ЧСС, и легочного 
капиллярного давления, шунтирования крови в легких, 
постнагрузки для левого желудочка и сопровождалось ро-
стом оксигенации артериальной и венозной крови, УИ и 
доставки кислорода.
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круге кровообращения происходит увеличение скорости 
фильтрации жидкости через микрососудистый эндотелий 
в легочном интерстиции. Когда жидкость фильтруется 
быстрее, чем удаляется лимфатической системой, проис-
ходит развитие периваскулярного, интерстициального, а 
затем и альвеолярного отека легких (рис. 2; см. вклейку).

На первом этапе компенсации при повышении ин-
терстициального давления происходит стимуляция 
J-рецепторов с увеличением объема вентиляции, что спо-
собствует увеличению оттока лимфы и как следствие ми-
нимизирует риск прогрессирующего внутритканевого от-
ека и последующего альвеолярного "наводнения".

С механической точки зрения задержку жидкости в 
малом круге кровообращения можно представить как ре-
стриктивные расстройства, проявляющиеся изменением 
легочных объемов, уменьшением эластических свойств 
легочной ткани за счет отека интерстиция, "наводнения" 
альвеол — функциональных единиц легкого и формиро-
ванию артериовенозных шунтов, что суммарно ведет к 
снижению газообменной функции легкого.

Гемодинамический фактор — повышение давления 
в венозном русле малого круга кровообращения при 
ОИМ — сопровождается гетерогенными нарушениями 
вентиляции легкого, носящими рестриктивный (сниже-
ние эластичности легочной ткани) и обструктивный (по-
вышение сопротивления дыхательных путей за счет отеч-
ности и спазма бронхов) характер.

Прогрессивное уменьшение емкости легкого и его рас-
тяжимости приводят к росту отрицательного давления в 
плевральной полости, необходимого для осуществления 
вдоха, следовательно к увеличению работы дыхания, уве-
личивая долю от минутного объема сердца, необходимую 
для энергетического обеспечения механики дыхания.

Все вышеперечисленные изменения ведут к наруше-
ниям вентиляционно-перфузионных соотношений, ле-
жащих в основе кардиогенно-дыхательной гипоксемии, 
которые усугубляются появлением дополнительных вну-
трилегочных шунтов кровотока, по объему достигающих 
более 10% от МОС (рис. 3; см. вклейку).

У больных ОИМ, осложненным острой левожелудоч-
ковой недостаточностью, "работа дыхания" повышена из-
за снижения растяжимости легочной ткани и повышения 
сопротивления дыхательных путей (интерстициальный и 
бронхиальный отеки). Энергетические затраты на работу 
дыхания в условиях сниженного СИ достигают 30% от 
сердечного выброса. Следовательно, снизив энергетиче-
ские затраты на работу дыхания с помощью НИВЛ можно 
уменьшить долю СИ, направленную к дыхательной му-
скулатуре, перераспределив ее к другим отделам сердеч-
но-сосудистой системы.

НИВЛ при спонтанном дыхании пациента с повышен-
ным давлением в различных режимах (CPAP, PSV PEEP), 
помимо снижения работы дыхания, способствует "выдав-
ливанию" жидкой части крови из альвеол и интерстиция 
легочной ткани в кровеносное русло, что обеспечивает 
более эффективный газообмен и нивелирует отрицатель-
ный эффект шунта в легком (рис. 4; см. вклейку).

По данным нашего исследования, НИВЛ в режиме 
СРАР, создавая постоянно повышенное внутригрудное 
давление, способствует более эффективному устранению 
гемодинамических факторов, которые суммарно ведут к 
нарушению газообменной функции легкого. Постоянно 
повышенное давление в бронхоальвеолярной системе 
способствует уменьшение притока крови к легкому, "вы-
давливанию" жидкости из альвеол и интерстиции капил-
лярного русла легкого, устранению артериовенозных 
шунтов до 43%, что суммарно способствует более эф-
фективному устранению сердечно-легочной гипоксемии 

(уменьшение артериовенозной разницы), документиру-
емое повышением насыщения артериальной и венозной 
крови кислородом соответственно на 5,6 и 11,2%.

Таким образом, респираторная поддержка в различных 
режимах — СРАР, PSV, PSV+PEEP — является эффектив-
ным методом в комплексном лечении кардиогенного отека 
легкого, рефрактерного к "стандартной медикаментозной 
терапии", у пациентов с ОИМ. Эффективность различных 
методик НИВЛ и характер их воздействия на такие показа-
тели, как ЧДД, ЧСС, ДЗЛА, ИДО2, рО2а, рО2ла и Qs/Qt, ока-
зались сходными у пациентов с ИМ, осложненным ОЛЖН.

НИВЛ в режимах PSV и СРАР демонстрируют сходную 
эффективность, тем не менее с практической точки зрения 
режим респираторной поддержки с использованием СРАР 
более эффективен, дешевле и доступнее для клинической 
практике. НИВЛ в режиме СРАР можно считать предпо-
чтительным методом у пациентов, переносящих ОИМ с 
оте ком легкого и легочно-кардиогенной гипоксемией.
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Рис. 4. Газообмен и перемещение жидкости в легком при различных 
видах вентиляции и СН. 

Рис. 2. Механизм "наводнения легкого" при острой сердечной недо-
статочности.

Рис. 3. Модель формирования различных зон вентиляционно-пер-
фузионных соотношений и внутрилегочных шунтов в норме и при 
ОЛЖН.
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Рис. 1. Блокада надглазничного (а) и надблокового (б) нервов слева с применением нейростимуляции.


