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Цель исследования: сравнительная оценка прогностической значимости, эффективности и безопасности на-
стройки положительного давления конца выдоха (РЕЕР — positive end-expiratory pressure) при паренхиматоз-
ной дыхательной недостаточности при помощи нижней точки перегиба статической петли "давление—объ-
ем" и конечно-экспираторного давления в пищеводе (end-expiratory esophageal pressure — EEEP).
Материал и методы. В исследование включили 56 больных (39 мужчин) в возрасте 47 ± 17,8 года с паренхима-
тозной дыхательной недостаточностью (снижение индекса оксигенации менее 250 мм рт. ст., инфильтраты 
на рентгенограмме или компьютерной томограмме органов грудной клетки, отсутствие анамнестических и 
клинических данных за левожелудочковую недостаточность), которым проводили ИВЛ в течение менее 48 ч. 
Всем больным в условиях ИВЛ, седации и миоплегии измеряли внутрибрюшное давление, оценивали индекс оксиге-
нации (PaO2/FiO2) и величину альвеолярного мертвого пространства (Vdalv), затем строили статическую петлю 
"давление—объем" методом малого потока в диапазоне давлений от 0 до 40 мбар, при этом фиксировали вели-
чину нижней точки перегиба (LIP). Всем пациентам устанавливали желудочный зонд с баллоном для измерения 
пищеводного давления, проводили измерение давления в пищеводе в конце выдоха (EEEP) при уровне РЕЕР от 8 
до 20 мбар с шагом 2 мбар, при этом на каждом шаге фиксировали давление плато (Pplat), транспульмональное 
давление плато (Ptp plat), транcпульмональное давление в конце выдоха — на уровне РЕЕР (Ptp PEEP), статиче-
скую податливость респираторной системы (Cstat), податливость легких (Clung), податливость грудной стенки 
(Ccw). Также при помощи волюметрической капнографии на каждом этапе фиксировали парциальное давление 
углекислого газа в конце выдоха (EtCO2), объем выделяемого углекислого газа в минуту (ṼCO2), объем выделяемого 
углекислого газа за один выдох (VtCO2), оценивали соотношение ṼCO2 /EtCO2 как маркера перфузии легких.
После этого величину РЕЕР устанавливали в соответствии с величиной пищеводного давления в конце выдоха 
(EEEP) (нулевое транспульмональное давление на выдохе). Через 3 ч оценивали PaO2/FiO2 и Vdalv .
Результаты. Величина LIP составила 5 (6—10) мбар и не позволила использовать ее для оптимизации РЕЕР. 
Величина EEEP составила 14 (12—18,25) мбар, была выше величины LIP у 96,4% пациентов, а ее распределение 
было приближено к нормальному (в отличие от распределения LIP). Исходно сниженная податливость грудной 
стенки (ниже 100 мл/мбар) отмечена у 46% пациентов. Давление в пищеводе имеет прямую корреляционную 
связь с индексом массы тела (rho 0,554, р = 0,002). Мы не получили достоверной корреляции между величиной 
внутрибрюшного давления и величиной EEEP (p = 0,376), а также внутрибрюшным давлением и LIP (p = 0,464). 
При увеличении РЕЕР стойкое снижение Clung по сравнению с исходным возникало в диапазоне РЕЕР от 14 до 
20 мбар (p < 0,001). Значимое снижение выведения ṼCO2 возникло только в диапазоне от 16 до 20 мбар, т.е. 
при величинах РЕЕР выше медианы нулевого транспульмонального давления на выдохе, в этом же диапазоне 
PEEP отмечено снижение ṼCO2/EtCO2 (маркера перфузии легких) с 7,47 (6,54—8,7) при РЕЕР 14 мбар до 7,32 
(6,35—8,76) при РЕЕР 20 мбар (р = 0,004). Настройка РЕЕР в соответствии с пищеводным давлением привела 
к увеличению индекса оксигенации с 205 (154—235) до 280 (208—358) мм рт. ст. (р < 0,001), не изменила Vdalv 
(р = 0,093) и привела к уменьшению Cstat и Clung у большинства пациентов (64,3%).
Заключение. Нижняя точка перегиба на статической петле "давление-объем" не позволила оптимизировать 
газообмен, так как у большинства пациентов была на уровне или ниже установленного РЕЕР до включения в 
исследование. Настройка РЕЕР в соответствии c нулевым транспульмональным давлением на выдохе у паци-
ентов с паренхиматозной ОДН привела к значимому увеличению индекса оксигенации (что свидетельствует о 
раскрытии коллабированных альвеол), уменьшению объема выдыхаемого углекислого газа (что свидетельству-
ет об одновременном перерастяжении уже раскрытых альвеол), уменьшению податливости легких. Угнетение 
сердечного выброса/перфузии легких у большинства пациентов возникало при величинах РЕЕР, превышающих 
16 мбар, что соответствовало положительному транспульмональному давлению на выдохе.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  искусственная вентиляция легких, острый респираторный дистресс-синдром, респираторная под-

держка, статическая петля "давление—объем", податливость, нижняя точка перегиба, транс-
пульмональное давление, пищеводное давление, волюметрическая капнография.
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Objective: The aim of the study was compare the prognostic value, efficacy and safety of positive end-expiratory pressure 
(PEEP) adjustment in conformity with lower inflection point of static "pressure-volume" loop (LIP) or end-expiratory 
esophageal pressure (EEEP) in parenchymal respiratory failure.
Methods: We included in the study 56 patients (39 males) at age 47±17.8 years with parenchymal respiratory failure 
(PaO2/FiO2 < 250 mmHg, bilateral infiltrates on chest X-ray or lung CT scan, no signs of left ventricular failure), who 
were mechanically ventilated for less than 48 hours. All patients were sedated and paralyzed. We measured intra-
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Введение. У людей без патологии легких альвеолы 
всегда находятся в расправленном состоянии, так как 
оставшийся в конце спокойного выдоха объем газа (функ-
циональная остаточная емкость — ФОЕ) превышает объ-
ем, при котором происходит коллабирование альвеол (объ-
ем закрытия легких). Для паренхиматозной дыхательной 
недостаточности характерно снижение ФОЕ вследствие 
коллапса альвеол. Цель применения положительного дав-
ления в конце выдоха (positive end-expiratory pressure — 
РЕЕР) — недопущение коллапса альвеол на выдохе, т.е. 
поддержание ФОЕ больше объема закрытия легких, как у 
здоровых людей [1—4].

На сегодняшний день не существует протоколов и ре-
комендаций настройки положительного давления в кон-
це выдоха (positive end-expiratory pressure — РЕЕР) при 
паренхиматозной дыхательной недостаточности. Мнение 
экспертов за несколько десятилетий существования РЕ-
ЕР колебалось между минимальным РЕЕР в сочетании с 
максимальной доставкой кислорода [5—6] и "высоким" 
РЕЕР, обеспечивающим максимальное открытие коллаби-
рованных альвеол [7, 14].

Ни одно исследование доказательной медицины, в 
которых настройку РЕЕР осуществляли в соответствии 
с таблицей или схемой, без учета физиологических 
параметров пациента не показало улучшения исходов 
[8—10].

В клинической практике используют несколько мето-
дов настройки РЕЕР, имеющих физиологическое обосно-
вание: по максимальной податливости (величину РЕЕР 
устанавливают по максимальной статической податливо-
сти респираторной системы) [11—13], статической петле 
"давление—объем" (величину РЕЕР устанавливают чуть 
выше значения нижней точки перегиба на статической 
петле "давление—объем") [12, 14—19] по стресс-индексу 
(величину РЕЕР устанавливают в соответствии со зна-
чением стресс-индекса, предполагая, что при величине 
стресс-индекса равной 1 не происходит перераздувания 

альвеол и их коллапса на выдохе) [20], максимальной 
функциональной остаточной емкости [2—4], транспуль-
мональному давлению (РЕЕР устанавливают в соответ-
ствии с нулевым или положительным транспульмональ-
ным давлением на выдохе) [23—24].

Несмотря на то что ни один из описанных методов не 
прошел "испытаний" в сравнительных исследованиях до-
казательной медицины, в практических руководствах и 
протоколах иногда рекомендуют устанавливать величину 
РЕЕР такой, чтобы она была выше нижней точки перегиба 
на статической петле "давление—объем" [21—22].

В последние годы в медицинскую практику входит 
метод настройки РЕЕР по транспульмональному дав-
лению [23—24]. Транспульмональное давление — это 
разница между давлением внутри и снаружи альвеолы 
(т.е. в плевральной полости, средостении). Теоретически 
альвеола будет открыта при величине транспульмональ-
ного давления на выдохе равной или выше нуля. Оче-
видно, что при высоком внешнем давлении на альвеолу 
создаются условия для коллапса альвеол (возникает от-
рицательное транспульмональное давление). Типичный 
пример использования транспульмонального давления в 
практике — акваланг, который на глубине создает дав-
ление в дыхательных путях чуть выше давления воды 
на глубине. Так, например, на глубине 30 м акваланг 
должен создать давление в дыхательных путях (и соот-
ветственно в альвеолах) выше 3000 мбар (3 избыточных 
атмосфер) для того, чтобы преодолеть внешнее давление 
воды на плевральную полость и легкие, и ныряльщик 
мог сделать вдох. Аналогичным образом настраивают 
РЕЕР в соответствии с давлением на выдохе в нижней 
трети пищевода (аналога давления в плевральной поло-
сти) для того, чтобы транспульмональное давление было 
выше нуля и, соответственно, не было условий для кол-
лапса альвеол за счет сдавления их извне.

Настраивая РЕЕР любым из методов следует помнить, 
что негомогенность повреждения альвеол приводит к то-
му, что при увеличении давления в дыхательных путях, 
кроме раскрытия коллабированных альвеол, происходит 
перераздувание альвеол, которые уже были открыты до 
начала повышения давления в респираторной системе 
[25—30], при этом именно перераздувание альвеол вно-
сит значимый вклад в ряд негативных эффектов респира-
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abdominal pressure, PaO2/FiO2, PaCO2, alveolar dead space (Vdalv), plotted static "pressure-volume" loop by low flow 
technique in range of 0 to 40 mbar, recording LIP. Then we placed nasogastric tube with balloon for esophageal pressure 
measurement and measured esophageal pressure at PEEP range from 8 to 20 mbar (with 2 mbar steps) and recorded 
plateau pressure (Pplat), transpulmonary plateau pressure (Ptp plat), transpulmonary pressure at PEEP level (Ptp 
PEEP), static compliance of respiratory system (Cstat), lung compliance (Clung), chest wall compliance (Ccw) at every 
step. Also by volumetric capnography technique we measured end-tidal carbon dioxide concentration (EtCO2), minute 
volume of exhaled carbon dioxide (ṼCO2), volume of exhaled carbon dioxide by single breath (VtCO2) and calculate 
ṼCO2 /EtCO2 as a surrogate marker of pulmonary perfusion. After that we set PEEP at EEEP level (at zero end-expirato-
ry ranspulmonary pressure) and recorded changes of PaO2/FiO2 and Vdalv. Results: LIP value was 5 (6-10) mbar and it 
was less than empirically set PEEP in most of patients before enrollment and had no prognostic value for PEEP setting. 
EEEP level was 14 (12-18.25) mbar and it was higher than LIP in 96.4% patients. Distribution of EEEP values was 
close to normal unlike LIP. Chest wall compliance was less than normal (100 ml/mbar) in 46% of patients. EEEP has 
correlation with body mass index (rho 0.554, р=0.002). We did not find any correlation between intra-abdominal pres-
sure (IAP) and EEEP (p=0.376) or IAP and LIP (p=0.464). PEEP levels higher than 14 mbar led to significant decrease 
in Cstat and Clung (p<0.001). We observed significant decrease in ṼCO2 at PEEP levels more than 16 mbar, i.e. more 
than EEEP median. PEEP levels more than 16 mbar decreased ṼCO2 /EtCO2 (decreased pulmonary perfusion) from 
7.47 (6.54-8.7) at РЕЕР 14 mbar to 7.32(6.35-8.76) at РЕЕР 20 mbar (р=0.004). PEEP setting at EEEP level increased 
PaO2/FiO2 from 205 (154-235) to 280 (208-358) mmHg (р<0.001), did not change Vdalv (р=0.093) and decreased Cstat 
and Clung in the most of patients (64.3%). Conclusion: LIP was lower than empirically set PEEP in most patients and 
did not help to optimize gas exchange. PEEP setting at EEEP level in patients with parenchimal respiratory failure 
increases PaO2/FiO2 (reflects opening of collapsed alveoli), decreases volume of expired carbon dioxide and decreases 
lung compliance (reflects overdistenion of opened alveoli). ṼCO2 /EtCO2 ratio decreases (decreased pulmonary perfu-
sion) at PEEP levels more than 16 mbar, which was more than EEEP.
K e y  w o r d s :  mechanical ventilation, acute respiratory distress syndrome, static pressure-volume loop, lower inflection point, 

compliance, transpulmonary pressure, esophageal pressure, volumetric capnography.
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торной поддержки, как, например, рост постнагрузки пра-
вого желудочка и угнетение сердечного выброса (31—32). 
Поэтому важно установить такую величину РЕЕР, при ко-
торой максимален объем вентилируемых альвеол, а пере-
раздувание альвеол сведено к минимуму.

Отсутствие оригинальных сравнительных исследова-
ний по оценке практической значимости статической пет-
ли "давление—объем" и транспульмонального давления 
для настройки РЕЕР у больных с паренхиматозной острой 
дыхательной недостаточностью и послужили побудитель-
ной причиной для начала исследования и определили его 
цель и задачи.

Цель исследования — сравнить оценку прогности-
ческой значимости, эффективности и безопасности на-
стройки положительного давления конца выдоха (РЕ-
ЕР — positive end-expiratory pressure) при паренхиматоз-
ной дыхательной недостаточности при помощи нижней 
точки перегиба статической петли "давление—объем" 
и конечно-экспираторного давления в пищеводе (end-
expiratory esophageal pressure — EEEP).

Задачи исследования:
сравнение распределения величин нижней точки пере-

гиба и давления в пищеводе в конце выдоха, выявление 
взаимосвязи этих величин, а также оценка возможности 
их использования для настройки РЕЕР;

оценка вклада податливости грудной стенки в сниже-
ние податливости респираторной системы при паренхи-
матозной ОДН;

оценка влияния индекса массы тела и внутрибрюш-
ного давления на величину давления в пищеводе в конце 
выдоха;

изучение влияния увеличения РЕЕР в диапазоне от 8 
до 20 мбар на оксигенацию, податливость легких, грудной 
стенки и респираторной системы, выведение углекислого 
газа и перфузию легких, оцененную при помощи волюме-
трической капнографии;

сравнение влияния настройки РЕЕР в соответствии с 
нулевым транспульмональным давлением на выдохе на 
оксигенацию (по изменению индекса PaO2/FiO2), альвео-
лярное мертвое пространство, статическую податливость 
респираторной системы и легких, АД, ЧСС, ЦВД, дозы 
вводимых катехоламинов через 3 ч после настройки РЕЕР.

Материал и методы. В исследование включили 56 больных 
(39 мужчины — 69,6%) в возрасте 47 ± 17,8 года с паренхима-
тозной дыхательной недостаточностью, которым проводили 
ИВЛ, с июля 2011 по январь 2014 г на базе отделения общей 
реанимации городской клинической больницы № 7 г. Москвы 
и отделения хирургической реанимации (ОАР № 4) городской 
клинической больницы № 67 г. Москвы.

Дизайн исследования. Проспективное открытое сравнитель-
ное в одной группе.

Критериями включения в исследование были:
возраст более 15 лет; ИВЛ через интубационную или трахео-

стомическую трубку; инфильтраты (односторонние или двусто-
ронние) на рентгенограмме органов грудной клетки и/или затем-
нения по типу "консолидации" и/или "матового стекла" на ком-
пьютерной томограмме легких; снижение индекса оксигенации 
(PaO2/FiO2) менее 250 мм рт. ст.; отсутствие анамнестических и 
клинических данных об острой левожелудочковой недостаточ-
ности; менее 48 ч от начала паренхиматозной ОДН.

Критериями исключения были: возраст менее 15 лет, бере-
менность, нестабильные показатели гемодинамики (систоличе-
ское АД менее 90 мм рт. ст., несмотря на коррекцию гиповоле-
мии и инфузию катехоламинов), атоническая кома.

Как видно из табл. 1, большую часть больных включен-
ных в исследование, составляли пациенты с деструктивным 
панкреатитом (17,8%), тяжелой травмой (17,8%) и первич-
ным повреждением легких — ушиб легких, внебольничная 
и нозокомиальная пневмонии, аспирация желудочного содер-
жимого (25%).

Всем больным, имеющим критерии включения и не име-
ющих критериев исключения, проводили ИВЛ с дыхательным 
объемом 6 мл/кг идеальной массы тела, РЕЕР 6 мбар в усло-
виях седации пропофолом и миоплегии пипекуронием. Перед 
началом исследования брали артериальную кровь для анализа 
газового состава, фиксировали парциальное давление кислорода 
и углекислого газа (PaO2 PaCO2, соответственно), индекс окси-
генации (PaO2/FiO2), а также величины альвеолярного мертвого 
пространства (Vdalv) и альвеолярной вентиляции (MValv) при по-
мощи расчета, основанного на данных газового состава арте-
риальной крови и показателей волюметрической капнографии 
(Avea Comprehensive, CareFusion, США).

Всем пациентам проводили измерение внутрибрюшного дав-
ления путем измерения давления в мочевом пузыре, вводя 50 мл 
изотонического раствора натрия хлорида через уретральный кате-
тер и измеряя давление в мочевом пузыре по методу Вальдмана, 
за ноль шкалы принимали уровень лонного сочленения.

Затем строили статическую петлю "давление—объем" ме-
тодом малого потока (3 л/мин) в диапазоне давлений от 0 до 
40 мбар на вентиляторе Avea Comprehensive (CareFusion, США), 
при этом фиксировали величину нижней точки перегиба (НТП, 
LIP) — точки перехода к линейному сегменту с максимальной 
податливостью на инспираторной части петли.

После этого всем пациентам устанавливали специальный 
желудочный зонд со встроенным баллоном для измерения 
пищеводного давления (Avea SmartCath Nasogastric Pressure 
Monitoring Tube Set, CareFusion, США) с таким расчетом, чтобы 
баллон находился на уровне нижней трети пищевода. Правиль-
ность положения баллона проверяли по наличию кардиальных 
осцилляций на кривой давления в пищеводе. После установки 
зонда проводили измерение давления в пищеводе в конце вы-
доха (EEEP) при уровне РЕЕР от 8 до 20 мбар с шагом 2 мбар, 
при этом на каждом шаге фиксировали следующие величины: 
давление плато (Pplat), транспульмональное давление инспира-
торной паузы (плато) (Ptp plat), транcпульмональное давление 
в конце выдоха — на уровне РЕЕР (Ptp PEEP), статическую по-
датливость респираторной системы (Cstat), податливость легких 
(Clung), диапазон изменения пищеводного давления (dPes), по-
датливость грудной стенки (Ccw).

Также при помощи волюметрической капнографии в пря-
мом потоке (датчик CapnoStat 5) на каждом этапе фиксировали 
парциальное давление углекислого газа в конце выдоха (EtCO2), 
объем выделяемого углекислого газа в минуту (ṼCO2), объем 
выделяемого углекислого газа за один выдох (VtCO2).

После этого величину РЕЕР устанавливали на уровне нуле-
вого транспульмонального давления в конце выдоха (Ptp PEEP 
= 0) в соответствии с величиной пищеводного давления в конце 
выдоха (EEEP), т.е. величину РЕЕР устанавливали равной давле-
нию, измеренному в нижней трети пищевода. Через 3 ч повтор-
но брали артериальную кровь для газового состава, оценивали 

Т а б л и ц а  1
Нозологическая структура больных, включенных в исследо-
вание

Диагноз Число 
больных %

Деструктивный панкреатит 10 17,8
Тяжелая травма (без ушиба легких и (ТЧМТ) 10 17,8
Тяжелая черепно-мозговая травма (ТЧМТ) 8 14,3
Внелегочный сепсис 8 14,3
Ушиб легких 7 12,4
Нарушения мезентериального кровообращения 3 5,4
Нозокомиальная пневмония 3 5,4
Внебольничная пневмония 2 3,6
Нарушение мозгового кровообращения 2 3,6
Аспирация желудочного содержимого 2 3,6
Алкогольная поливисцеропатия 1 1,8
Сумма 56 100
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изменения индекса оксигенации, а также альвеолярного мертво-
го пространства и альвеолярной вентиляции.

Мы сравнили распределения величин нижней точки переги-
ба и давления в пищеводе в конце выдоха.

Мы изучили изменение величин статической податливости 
респираторной системы, податливости легких, грудной стенки, 
транспульмонального давления на вдохе, концентрации углекис-
лого газа в конце выдоха и объема выделяемого углекислого газа 
за выдох и за 1 при увеличении величины РЕЕР с 8 до 20 мбар.

Мы оценили влияние РЕЕР, установленного по нулевому 
транспульмональному давлению в конце выдоха на индекс окси-
генации и показатели волюметрической капнографии.

Всем пациентам измеряли среднее АД, ЧСС, центральное 
венозное давление (ЦВД), а также потребность в катехоламинах 
исходно, после настройки РЕЕР по нулевому транспульмональ-
ному давлению и через 3 ч.

Статистическую обработку данных осуществляли при помо-
щи программы SPSS 19 for Mac (IBM Company) на компьютере 
MacBook Pro (Apple Inc, 2008). Проводили оценку описательных 
статистик (частоты, медианы, 95% доверительные интервалы, 
25-й и 75-й процентили), расчет частот и построение гисто-
грамм распределений исследуемых величин, корреляционный 
анализ при помощи коэффициента корреляции Спирмена (rho), 
для сравнения распределений измеряемых величин использо-
вали критерии Колмогорова—Смирнова, Манна—Уитни (U), 
для оценки распределений в динамике использовали критерий 
Фридмана, нулевую гипотезу отклоняли при р < 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. Величина 
нижней точки перегиба на статической петле "давление—
объем" составила 5 (6—10) мбар (1 мбар = 1 см вод. ст.) 

(здесь и далее в тексте — данные представле-
ны в виде медианы и (в скобках) 25% и 75% 
процентилей) и не позволила использовать ее 
для оптимизации РЕЕР, так как у большин-
ства пациентов была на уровне или ниже 
установленной до включения в исследование 
(минимум 3, максимум 16 мбар) (рис. 1).

Величина давления в пищеводе в конце 
выдоха составила 14 (12—18,25) мбар, ми-
нимум 2 мбар, максимум 24 мбар, при этом 
распределение было приближено к нор-
мальному в отличие от распределения ниж-
ней точки перегиба (см. рис. 1). Давление в 
пищеводе в конце выдоха было выше вели-
чины нижней точки перегиба у 54 (96,4%) 
пациентов, и только у 2 пациентов — ниже.

Мониторинг пищеводного давления по-
зволил оценить раздельно податливость 
легких и грудной стенки. Статическая по-

датливость респираторной системы составила 35 (27—42) 
мл/мбар, податливость легочной ткани — 42 (34—53,75) 
мл/мбар, между ними выявлена сильная корреляционная 
связь, что позволяет в большинстве случаев использовать 
расчетный параметр статической податливости доступ-
ный на любом современном вентиляторе в отсутствии 
мониторинга пищеводного давления (rho = 0,8, p < 0,001).

Исходная податливость грудной стенки составила 80 
(62—105 мл/мбар) (норма 100—200 мл/мбар), при этом 
исходно сниженная податливость грудной стенки (ниже 
100 мл/мбар) отмечена у 46% пациентов (n = 26), что сви-
детельствует о значимом вкладе грудной стенки в патоло-
гию респираторной системы в целом при развитии острой 
паренхиматозной дыхательной недостаточности.

Величина давления в пищеводе имеет прямую корре-
ляционную связь с индексом массы тела (rho 0,554, р = 
0,002). Следует отметить, что у всех пациентов с избы-
точной массой тела (индекс массы тела более 30 кг/м2) ве-
личина давления в пищеводе (аналог плеврального давле-
ния) превосходила 10 мбар, что может свидетельствовать 
о высоком риске коллапса альвеол в дорсальных (нижних) 
отделах легких при вентиляции с уровнем РЕЕР ниже 
10 мбар у этих больных даже при отсутствии поврежде-
ния легочной ткани (рис. 2).

Внутрибрюшное давление у пациентов с паренхи-
матозной ОДН в настоящем исследовании составило 10 
(6—21) мбар. Мы не получили достоверной корреляции 
между величиной внутрибрюшного давления и величи-
ной давления в пищеводе в конце выдоха (p = 0,376), а 
также внутрибрюшным давлением и нижней точкой пере-
гиба на статической петле "давление—объем" (p = 0,464).

Нами выявлена слабая прямая корреляционная связь 
между величиной нижней точки перегиба на статической 
петле "давление—объем" и давлением в пищеводе в конце 
выдоха (rho = 0,431, p = 0,001), но прогнозировать давление 
в пищеводе по нижней точке перегиба невозможно (рис. 3).

При увеличении РЕЕР в диапазоне с 8 до 12 мбар значи-
мого снижения податливости легких не отмечено, стойкое 
снижение податливости легочной ткани возникало в диа-
пазоне РЕЕР от 14 до 20 мбар, что выше медианы нулевого 
транспульмонального давления на выдохе. Снижение ста-
тической податливости респираторной системы возникло в 
диапазоне РЕЕР от 10 до 20 мбар, при этом податливость 
грудной стенки в динамике достоверно не менялась (анализ 
Фридмана, табл. 2, рис. 4). По-видимому, податливость ре-
спираторной системы является более чувствительным па-
раметром для оценки податливости легочной ткани в боль-
шинстве случаев (и более применимым в рутинной прак-
тике при отсутствии мониторинга пищеводного давления).

Рис. 1. Распределение величин нижней точки перегиба (а) и давления в пищеводе в кон-
це выдоха (б) (мбар). Видна разность распределений значений нижней точки перегиба и 
давления в пищеводе в конце выдоха.

Рис. 2. Зависимость давления в пищеводе в конце выдоха от индекса 
массы тела.
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Параллельно со снижением податливости легких при 
увеличении РЕЕР возникало снижение минутного вы-
ведения углекислоты (ṼCO2) и объема углекислого газа, 
выделяемого за один выдох (VtCO2) (табл. 3). Начиная 
с 10 мбар при увеличении уровня РЕЕР происходило 
уменьшение выведения углекислого газа, выделяемого 
за один выдох. Это снижение, по-видимому, свидетель-

ствует о перераздувании альвеол и нарушении выведе-
ния углекислоты. Однако значимое снижение выведения 
минутного объема углекислого газа возникло только 
в диапазоне от 16 до 20 мбар, т.е. при величинах РЕЕР 
выше медианы нулевого транспульмонального давления 
на выдохе, что может косвенно свидетельствовать о на-
рушении перфузии легких вследствие перераздувания 
альвеол и/или угнетения сердечного выброса при этих 
величинах РЕЕР.

Рис. 3. Зависимость между нижней точкой перегиба и давлением в 
пищеводе в конце выдоха.

Рис. 4. Податливость легочной ткани при разной величине РЕЕР.

Т а б л и ц а  2
Изменение податливости легких при увеличении РЕЕР

Показатель PEEP 8 PEEP 10 PEEP 12 PEEP 14 PEEP 16 PEEP 18 PEEP 20

Податливость легких, 
мл/мбар

42 (34—
53,75)

41 (31,25—
50,75)

43 (31—57) 38 (30—50) 37 (30—50) 34 (28—45) 32 (25,5—44)

p по сравнению с 
исходным

— 0,057 0,029 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

p по сравнению с 
предыдущим 

— 0,057 0,116 0,013 0,011 0,008 0,178

Статическая податли-
вость респираторной 
системы, мл, мбар

35 (27—42) 32,5 (27—
39,75)

32 (27—38) 31 (25—36) 31 (24—37) 30 (23—34) 29 (20,5—32)

p по сравнению с 
исходным

— < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

p по сравнению с 
предыдущим 

— < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,001

П р и м е ч а н и е: Здесь и в табл.3, 4 — в скобках представлены медианы и 25%—75% процентили.

Т а б л и ц а  3
Изменение объема выдыхаемого углекислого газа при увеличении РЕЕР

PEEP 8 PEEP 10 PEEP 12 PEEP 14 PEEP 16 PEEP 18 PEEP 20

Объем углекислого 
газа за один выдох, мл

12,4 (11,2—
14,2)

12,3 (10,7—
13,7)

11,9 (10,3—
13,2)

11,4 (10—
13,2)

11,2 (9,6—
12,8)

10,6 (9,3—
12,7)

10,65 
(9,1—12,5)

p по сравнению с 
исходным

— < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

p по сравнению с 
предыдущим 

— < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Объем выдыхаемого 
углекислого газа за 
минуту, мл/мин

294 (247—
332)

297 (253—
331)

297 (258—
331)

293 (259—
328)

287 (248—
322)

280 (239—
319)

284,5 
(252—319)

p по сравнению с 
исходным

— 0,647 0,267 0,276 0,014 0,003 0,002

p по сравнению с 
предыдущим 

— 0,647 0,247 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
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Недостатком исследования является отсутствие инва-
зивного мониторинга гемодинамики у большинства паци-
ентов. Как известно, волюметрическая капнография позво-
ляет неинвазивно оценить изменения сердечного выброса, 
перфузии легких и вентиляционно-перфузионных соот-
ношений. Для оценки влияния РЕЕР на перфузию легких 
и сердечный выброс мы использовали суррогатный мар-
кер — изменение отношения выделения углекислого газа за 
минуту к парциальному давлению углекислого газа в конце 
выдоха (ṼCO2/etCO2). Как видно из табл. 4, при увеличе-
нии уровня РЕЕР происходило закономерное снижение 
отношения ṼCO2/etCO2, что свидетельствовало об умень-
шении вымывания углекислого газа из альвеол вследствие 
угнетения сердечного выброса и/или ухудшения перфузии 
легких. Однако у большинства больных значимое сниже-
ние этого показателя отмечено при увеличении РЕЕР выше 
16 мбар, т.е. выше нулевого транспульмонального давления 
на выдохе. Более того, максимум соотношения ṼCO2/etCO2 
(а, вероятно, и максимум сердечного индекса и/или опти-
мум вентиляционно-перфузионного соотношения) практи-
чески соответствует уровню нулевого транспульмонально-
го давления в конце выдоха.

Через 3 ч после настройки РЕЕР в соответствии с ну-
левым транспульмональным давлением мы оценивали из-
менение индекса оксигенации (т.е. косвенно — фракции 
шунта) и альвеолярного мертвого пространства.

Настройка РЕЕР в соответствии с нулевым транспуль-
мональным давлением на выдохе (Ptp PEEP = 0) (в отли-
чие от настройки РЕЕР по нижней точке перегиба) при-
вела к увеличению индекса оксигенации с 205 (154—235) 
до 280 (208—358) мм рт. ст. (р < 0,001, критерий Фрид-
мана), что может свидетельствовать о вовлечении в газо-

обмен коллабированных альвеол. Параллельно с ростом 
индекса оксигенации через 3 ч после установки РЕЕР по 
нулевому транспульмональному давлению на выдохе (т.е. 
РЕЕР стал равен давлению в пищеводе на выдохе) отме-
чено небольшое изменение альвеолярного мертвого про-
странства (рис. 5), не достигшее в целом статистической 
достоверности [(с 54 (35,6—77) до 51,4 (26,2—80,4) (р = 
0,093, критерий Фридмана, n = 43)]. Вероятным объясне-
нием этого может быть одновременное открытие колла-
бированных альвеол в дорсальных отделах легких и пере-
раздувание исходно открытых альвеол в вентральных от-
делах, в результате чего суммарный объем альвеолярного 
мертвого пространства остался неизменным.

Однако у некоторых пациентов (у 7) отмечен значимый 
рост альвеолярного мертвого пространства (более 20 мл), 
что связано с преобладанием перераздувания альвеол, кото-
рые участвовали в вентиляции до увеличения РЕЕР. Не от-
мечено различия по исходной податливости грудной стенки, 
легких, величине нижней точки перегиба у больных, у ко-
торых происходило значимое увеличение объема мертвого 
пространства (р > 0,05). У тех пациентов, у которых проис-
ходило увеличение альвеолярного мертвого пространства 
более, чем на 20 мл при настройке РЕЕР по нулевому транс-
пульмональному давлению на выдохе, индекс оксигенации 
обычно увеличивался меньше, чем у остальных пациентов, а 
иногда происходило снижение индекса оксигенации. Эти из-
менения не достигали статистической достоверности (изме-
нение PaO2/FiO2 составило 87,5 (6,25—145,75) в общей груп-
пе и 49 (-23—160) в группе, в которой отмечено увеличение 
альвеолярного мертвого пространства более 20 мл; р > 0,05).

У большинства пациентов (64,3%) настройка РЕЕР по 
нулевому транспульмональному давлению на выдохе при-
вела к уменьшению статической податливости и податли-
вости легких (рис. 6), у 23,2% податливость не измени-
лась и только у 8,9% пациентов отмечен рост статической 
податливости, что, вероятнее всего, связано с сопутству-
ющим перераздуванием альвеол при увеличении РЕЕР. 
Полученное распределение изменения податливости при 
настройке РЕЕР по нулевому транспульмональному дав-

Рис. 6. Изменение статической податливости при настройке РЕЕР в 
соответствии с нулевым транспульмональным давлением на выдохе.

Рис. 5. Изменение альвеолярного мертвого пространства через 3 ч 
после установки РЕЕР на уровне давления в пищеводе в конце вы-
доха.

Т а б л и ц а  4
Изменение соотношения ṼCO2/etCO2 при увеличении РЕЕР

PEEP 8 PEEP 10 PEEP 12 PEEP 14 PEEP 16 PEEP 18 PEEP 20

ṼCO2/etCO2, 
мл/мин/мм рт. ст.

7,44 (6,20—
8,84)

7,50 (6,73—
8,80)

7,56 (6,73—
8,84)

7,47 (6,54—
8,7)

7,29 (6,46—
8,53)

7,24 (6,32—
8,38)

7,32 (6,34—
8,76)

p по сравнению 
с исходным

— 0,586 0,586 0,686 0,043 0,01 0,004

p по сравнению 
с предыдущим 

— 0,586 0,174 < 0,001 < 0,001 0,001 0,002
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лению в конце выдоха не соответствует тактике настрой-
ки РЕЕР по максимальной податливости.

После настройки РЕЕР по нулевому транспульмо-
нальному давлению отмечен рост ЦВД с 8 (6—12) до 14 
(12—20) мбар (р = 0,02), АД и ЧСС не претерпели стати-
стически значимых изменений. Четырем (7,1%) пациен-
там в первые 3 ч после настройки РЕЕР начали введение 
катехоламинов (дофамина) или увеличили их дозировку. 
У 1 пациента через сутки после настройки РЕЕР выявлен 
односторонний пристеночный пневмоторакс.

Заключение
Нижняя точка перегиба статической петли "давление—

объем" не соответствует давлению в пищеводе в конце 
выдоха. Нижняя точка перегиба не позволила оптимизи-
ровать газообмен, так как у большинства пациентов была 
на уровне или ниже установленного РЕЕР до включения в 
исследование. У 46% пациентов отмечено снижение подат-
ливости грудной стенки. Индекс массы тела имеет прямую 
корреляционную связь с величиной давления в пищеводе в 
конце выдоха, при этом у пациентов с индексом массы те-
ла более 30 величина давления в пищеводе в конце выдоха 
превышает 10 мбар, что, по-видимому требует установки 
более высокого РЕЕР у этой категории пациентов. Мы не 
получили четкой взаимосвязи между величиной внутри-
брюшного давления и величиной давления в пищеводе в 
конце выдоха. Снижение податливости легких отмечено в 
диапазоне РЕЕР от 14 до 20 мбар, а снижение минутного 
выведения углекислоты при РЕЕР выше 16 мбар. Угнете-
ние сердечного выброса/перфузии легких у большинства 
пациентов возникало при РЕЕР, превышающих 16 мбар, 
что соответствовало положительному транспульмонально-
му давлению на выдохе. Настройка РЕЕР в соответствии 
c нулевым транспульмональным давлением на выдохе у 
пациентов с паренхиматозной ОДН привела к значимому 
увеличению индекса оксигенации.

Это свидетельствует о раскрытии коллабированных 
альвеол, уменьшению объема выдыхаемого углекислого 
газа и уменьшению податливости легких, что также сви-
детельствует об одновременном перерастяжении уже рас-
крытых альвеол.
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