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Стресс-повреждения слизистой верхнего отдела желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и желудочно-кишеч-
ные кровотечения (ЖКК) повышают летальность больных в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ). Цель данной работы — оценить эффективность и безопасность применения пантопразола у больных, 
у которых имело место наличие не менее одного фактора риска возникновения стресс-повреждений слизистой 
ЖКТ и ЖКК. Важным в настоящей работе явилось изучение результатов 24-часового контроля за рН внутри 
желудка у больных в 1-е сутки после хирургических вмешательств. Материал и методы. Антисекреторную 
терапию пантопразолом проводили в общей сложности у 40 больных, из которых 38 имели не менее одного 
фактора риска развития стресс-повреждений слизистой ЖКТ. При выявлении факторов риска в послеопера-
ционном периоде назначали пантопразол (контролок) по 80 мг/сут внутривенно болюсно, а затем переходили 
на прием внутрь 40 мг/сут. Критерием эффективности профилактической терапии являлось отсутствие сим-
птомов явного и/или клинически значимого ЖКК, необходимости проведения экстренной ЭГДС и экстренного 
хирургического вмешательства, обусловленных ЖКК. Среди больных с факторами риска выделена подгруппа 
(15 бoльныx): цирроз печени, синдром портальной гипертензии (варикозно-расширенные вены пищевода и же-
лудка), печеночная недостаточность (Child-Pugh А/В), высокая угроза кровотечения. В течение 24 ч послеопе-
рационного периода проводился постоянный мониторинг рН внутри желудка. Результаты. За период наблюде-
ния у всех больных, которым проводилась профилактика стресс-повреждений слизистой ЖКТ, отсутствовала 
необходимость проведения экстренной ЭГДС. Ни у одного больного не потребовалось проведения экстренного 
хирургического вмешательства, обусловленного ЖКК. Летальность в указанной группе больных отсутствова-
ла. Выводы. Применение пантопразола демонстрирует его хорошую эффективность и переносимость.
К л юч е в ы е  с л о в а: послеоперационный период, стресс-повреждения слизистой желудочно-кишечного тракта, желу-

дочно-кишечные кровотечения, ингибиторы протонного насоса, 24-часовой рН-мониторинг внутри 
желудка
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назначении той или иной антисекреторной терапии у больных, 
находящихся в ОРИТ [1]. К одному из препаратов, отвечающих 
таким критериям, относится пантопразол [3, 7].

Цель данной работы — оценить эффективность и безопас-
ность применения пантопразола у больных, у которых имело 
место наличие не менее одного фактора риска возникновения 
стресс-повреждений слизистой ЖКТ и ЖКК. Не менее важ-
ным вопросом настоящей работы явилось изучение результатов 
24-часового контроля за рН, внутри желудка у больных в 1-е сут-
ки после хирургических вмешательств.

Материал и методы. Антисекреторную терапию пантопра-
золом проводили у 40 больных. Средний возраст обследованных 
больных составил 54 ± 15 лет, масса тела — 78 ± 17 кг. Сопут-
ствующие заболевания выявлены у 23 (60%) больных. Факторы 
риска возникновения стресс-повреждений слизистой ЖКТ выяв-
лены у 38 больных, в том числе у 35 после абдоминальных, у 3 
после операции на аорте и ее ветвях, у 1 в торакальной хирургии. 
У 2 больных пантопразол применяли для профилактики рецидива 
ЖКК, в том числе у одного больного без операции. К критерию 
включения относили наличие не менее 1-го фактора риска раз-
вития стресс-повреждений слизистой ЖКТ и ЖКК. Противопо-
казанием к назначению препарата являлись его непереносимость, 
возраст больного менее 18 лет. Тяжесть состояния больного оце-
нивали в послеоперационном периоде по шкале SOFA, MODS. 
К факторам риска относили: анамнез язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки, эпизоды ЖКК, осложненное течение 
интра- и послеоперационного периода (массивная кровопотеря, 
необходимость в повторных хирургических вмешательствах в 
течение госпитализации), органная дисфункция (печеночная, по-
чечная, дыхательная и необходимость ИВЛ, сердечно-сосудистая 
недостаточность и инфузия катехоламинов), возраст, коагулопа-
тия, сепсис, антикоагулянтная терапия.

При выявлении факторов риска в послеоперационном пери-
оде назначали пантопразол (контролок, "Никомед") по 80 мг /сут 
(40 мг 2 раза в сутки) внутривенно болюсно. При доступности 
энтерального способа применения продолжали прием пантопра-
зола в поддерживающей дозе per os по 40 мг/сут. Основанием 
для отмены профилактической терапии являлись устранение 
факторов риска и выписка больного из стационара.

В послеоперационном периоде при возникновении ЖКК (ко-
фейная гуща, мелена, поступление крови по назогастральному 
зонду) протокол включал эндоскопическое исследование верх-
них отделов ЖКТ.

Критерием эффективности профилактической терапии явля-
лось отсутствие симптомов явного и/или клинически значимого 
ЖКК, необходимости проведения экстренной ЭГДС_и экстренно-
го хирургического вмешательства, обусловленных ЖКК. В отдель-
ной подгруппе больных критерием эффективности проводимой 
антисекреторной терапии являлась рН внутри желудка более 4,0.

Из 38 больных, у которых присутствовали факторы риска 
развития стресс-повреждений слизистой или рецидива ЖКК, 

Стресс-повреждения слизистой верхнего отдела желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) и как следствие желудочно-кишечные 
кровотечения (ЖКК) у больных в отделениях реанимации и ин-
тенсивной терапии (ОРИТ) рассматриваются как осложнения, 
повышающие летальность до 50—77% [10]. Частота клинически 
значимых ЖКК у больных в ОРИТ не превышает 4—5%, тем не 
менее эндоскопическое обследование в ближайшие часы после 
поступления больных в ОРИТ констатирует, что у 74—100% из 
них имеются эрозии слизистой желудка [22].

Определены факторы риска, при которых частота возникно-
вения ЖКК, обусловленных стресс-повреждением ЖКТ, суще-
ственно повышается. Следует отметить, что спектр этих факторов 
постоянно расширяется. D. J. Cook и соавт. [11] выделяют такие 
состояния, как дыхательная недостаточность (РДСВ и необходи-
мость ИВЛ более 48 ч) и коагулопатия. Сепсис, обширная травма 
или ожог, печеночно-почечная недостаточность, декомпенсация 
кислотно-основного состояния крови как факторы риска раз-
вития ЖКК, обусловленные стресс-повреждениями слизистой 
ЖКТ, представлены в работах [13, 17, 18]. Нарушение системной 
гемодинамики (шок, сердечно-сосудистая недостаточность), воз-
никновение реперфузии ишемизированного участка рассматрива-
ются в качестве патогенетических факторов, обусловливающих 
развитие стресс-повреждений слизистой ЖКТ [6].

Вопросы профилактики развития ЖКК и их лечение по-
прежнему являются темой для дискуссий на научных форумах 
в разных отраслях медицины. Данная проблема регулярно ос-
вещается в специализированных медицинских журналах в виде 
систематических обзоров, метаанализов и рандомизированных 
исследований [16, 20]. Следует согласиться с мнением авторов, 
доказывающих необходимость проведения профилактической 
терапии у больных, у которых выявляются факторы риска разви-
тия стресс-повреждений слизистой ЖКТ и ЖКК [1, 4, 10, 12, 21].

В практике врачей ОРИТ выбор антисекреторной терапии 
может варьировать, но в последнее десятилетие для лечения и 
профилактики ЖКК усиливается роль ингибиторов протонной 
помпы (насоса) по сравнению с блокаторами Н2-гистаминовых 
рецепторов [25]. Группа ингибиторов протонного насоса вклю-
чает несколько представителей, применение которых возможно в 
условиях ОРИТ [2, 7]. Едва ли сегодня возможно на основе прин-
ципов доказательной медицины выделить наиболее предпочти-
тельный для ОРИТ ингибитор протонного насоса. Целесообразно 
определить требования, которые должны предъявляться к препа-
ратам, применение которых возможно в условиях ОРИТ, а также 
преимущества и недостатки их использования у некоторых групп 
больных. В связи с этим считаем обоснованным мнение клиници-
стов, которые предлагают критерии, необходимые учитывать при 
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PREVENTION OF UPPER GIT MUCOUS MEMBRANE STRESS-DAMAGE IN PATIENTS DURING EARLY 
POSTOPERATIVE PERIOD

Nikoda V.V., Bondarenko A.V., Kiryushin D.N., Lubiviy E.D., Stamov V.I.

Stress-damage of upper gastro-intestinal tract (GIT) mucous membrane and gastro-intestinal hemorrhage (GIH) 
increase the lethality of patients in the departments of reanimation and intensive care unit. The purpose of this study is 
to evaluate effectiveness and safety of pantoprazole use in patients with at least one risk factor of upper GIT mucosa 
stresses-damage and GIH. An important part of this study was examination of 24-hour intragastric pH - control results 
in patients during 1-st day after the surgery. Materials and methods. Pantoprazole antisecretory therapy conducted in 
40 patients, 38 of which had at least one risk factor of upper GIT mucosa stresses-damage and GIH. If there are risk 
factors, in the postoperative period prescribed pantoprazole (controlok) 80 mg/day bolus intravenously, then went to 40 
mg/day per os. The criteria of the preventive therapy effi ciency were absence of: manifest and/or clinically signifi cant 
GIH symptoms, the need for emergency upper endoscopy and emergency surgery, caused by the GIH. Among the patients 
with risk factors were marked out 15 patients: liver cirrhosis , portal hypertension syndrome (esophagus and stomach 
varix), liver failure (Child-Pugh A/B), high risk of hemorrhage. Within 24 hours, a constant intragastric-Ph monitoring 
ws carried out. Results. During observation in all patients, which were undergoing upper GIT mucosa stress-damage 
prevention, there was no need for emergency upper endoscopy. No patients needed to carry out emergency surgery, 
caused by the GIH. Lethality rate in this group was absent. Conclusions. The use of pantoprazole demonstrates its good 
effi ciency and tolerance.
K e y  w o r d s: postoperative period, upper GIT mucosa stresses-damage, gastro-intestinal hemorrhage, 24-hour intragastric pH-

monitiring, proton pump inhibitor
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и выше. У остальных больных в ближайшие часы после посту-
пления из операционной имели место более продолжительные 
эпизоды рН < 4,0, общая длительность которых составила бо-
лее 1 ч, что соответствовало 6—45% (в среднем 8%) от общего 
времени мониторинга. Требует дальнейшего изучения показа-
тель вариабельности значений рН, а также изучение взаимосвя-
зи клинического состояния больного, частоты развития ЖКК и 
общего времени, в течение которого рН внутри желудка < 4,0. 
В исследованиях in vitro показано, что образование кровяного 
сгустка происходит эффективнее, а его растворение протеолити-
ческими ферментами замедляется в условиях высоких значений 
рН [14, 24]. Пепсин растворяет тромбы, находящиеся на поверх-
ности кратера язвы, и его активность является рН-зависимой 
[23]. Кроме того, in vitro функция тромбоцитов существенно на-
рушается при низких значениях рН [9]. Не менее важным пато-
физиологическим фактором в развитии острых язв ЖКТ и ЖКК 
считается общее время (рН-метрия в течение 24 ч), в период 
которого регистрируется рН внутри желудка > 4,0. Увеличение 
этого интервала сопровождается снижением случаев поврежде-
ния слизистой и частоты геморрагических осложнений ЖКТ [5]. 
В наших наблюдениях время снижения рН < 4 во время 24-ча-
сового интервала мониторинга у больных варьировало от 40 до 
650 (105 ± 190) мин, что в среднем в подгруппе составило около 
8% общего мониторируемого времени. Сегодня трудно сказать, 
какое время экспозиции рН < 4,0 сопровождается образованием 
эрозивно-язвенных повреждений слизистой ЖКТ, у 9 из 15 боль-

была выделена группа больных с циррозом 
печени и синдромом портальной гипертензии 
(варикозно-расширенные вены (ВРВ) пищево-
да и желудка), печеночной недостаточностью 
(Child=Pugh А/В, n = 14/1, соответственно), 
высокой угрозой кровотечения из ВРВ пи-
щевода и желудка (n = 15, 9 мужчин и 6 жен-
щин). Согласно данным анамнеза, в среднем 
в этой группе частота рецидива кровотечений 
из проксимального отдела ЖКТ составила 
2,1 на 1 больного. Больным была выполнена 
гастротомия и деваскуляризация пищевода и 
желудка. В течение 24 ч послеоперационного 
периода проводился постоянный мониторинг 
рН внутри желудка. Средний возраст больных 
подгруппы составил 45 ± 15 лет, средняя мас-
са тела — 78 ± 15 кг, индекс массы тела — 25 
± 5 кг/м2. Во время операции у всех больных 
группы устанавливали назогастральный рН-
зонд, чтобы электроды находились непосред-
ственно в области тела желудка. Перед уста-
новкой зонда осуществляли его калибровку в 
буферных растворах рН 1,0 и рН 7,0. Для про-
ведения рН-метрии применяли регистратор 
Digitrapper рН ("Medtronic", США), программное обеспечение 
диагностики рН осуществляли с помощью GastxoTrac (версия 
4,3, "Alpine Biomed", Дания), для измерения рН внутри желуд-
ка использовали 1-, 2- или 4-канальный сурьмяный рН-зонд 
GeroFlex/M ("Synectics Medical", Португалия). Мы использовали 
pH-зонд с внешним референтным электродом, на который на-
носили контактный гель и затем фиксировали его у больного на 
коже в области передней брюшной стенки. Целевым значением 
рН внутри желудка являлось рН > 4,0.

Результаты статистически обрабатывали с помощью про-
грамм Excel. Все данные были представлены в виде средних 
значений и стандартных отклонений. Достоверность различий 
оценивалась по критерию χ2 и критерию Стьюдента.

Результаты исследования и их обсуждения. Длительность 
пребывания в ОРИТ в среднем составила 8 (1—127) дней. Рас-
пределение больных в зависимости от фактора риска развития 
стресс-повреждений слизистой ЖКТ и ЖКК представлено в 
таблице. Коагулопатия, изолированная органная недостаточ-
ность (почечная или печеночная) и ЖКК в анамнезе занима-
ли ведущее место в качестве факторов риска у обследованных 
больных. Следует отметить, что 1—2 фактора риска выявлены 
у 20 (53%) больных, 3 и более — у 18 (47%) больных. Среднее 
количество факторов на 1 больного составило 2,65. Средние зна-
чения SOFA, MODS составили 4 ± 2,3 (1—10) и 3,1 ± 2,6 (1—12) 
балла соответственно. Длительность терапии пантопразолом в 
среднем у одного больного составила 15 (3—136) сут, а общая 
сумма — 608 сут. Несмотря на то что у большинства больных 
в периоперационном периоде имели место факторы риска раз-
вития стресс-повреждений слизистой ЖКТ и ЖКК, ни у одного 
больного не возникла необходимость в экстренном проведении 
ЭГДС. Отчасти такой результат можно объяснить малым числом 
наблюдений. Тем не менее частота явных и клинически значи-
мых ЖКК, по данным исследователей, варьирует от 5 до 25% 
и до 5%, соответственно [22]. У отдельных групп больных, где 
присутствуют факторы риска развития указанных осложнений 
и отсутствует профилактика антисекреторными препаратами, 
частота ЖКК достигает 40% [15]. В нашем наблюдении всем 
больным проводили профилактику стресс-повреждений слизи-
стой ЖКТ, поэтому теоретическая вероятность развития такого 
осложнения составила 3—5%, или 1—2 больных. Тем не менее 
ни у одного больного не отмечено признаков возникновения яв-
ного и тем более клинически значимого ЖКК.

У 15 больных подгруппы послеоперационный период про-
текал без осложнений. Динамика рН внутри желудка представ-
лена на рис. 1. Длительность наблюдения за рН у 15 больных 
в среднем по группе составил 22 ± 2,6 ч. Среднее значение рН 
в течение наблюдения в подгруппе оказалась равной 6,7 ± 1,1. 
При 24-часовом мониторировании рН внутри желудка одним из 
показателей эффективности антисекреторной терапии служит 
общее время, при котором рН > 4,0. Среднее значение рН за сут-
ки у всех больных оказалось выше 4,0. В течение 95% времени 
наблюдения у 10 (75%) больных рН соответствовал значениям 4 

Распределение больных в зависимости от факторов риска

Факторы риска развития стресс-повреждений 
слизистой ЖКТ и ЖКК Число больных

Коагулопатия 24 (60)
ОДН/длительная ИВЛ (> 48 ч) 8/5 (20/13)
Осложненные операции (повторные опера-
ции, кровотечение)

7 (18)

Почечная/печеночная недостаточность 11 (28)/21 (53)
Сепсис/СПОН 4 (10)
Гипотензия, необходимость введения 
катехоламинов

10 (25)

В анамнезе болезнь ЖКТ 12 (30)
Желудочно-кишечные кровотечения в 
анамнезе

13 (33)

Возраст (старше 65 лет) 10 (72 ± 5 лет)
Прием препаратов с повреждающим дей-
ствием слизистой ЖКТ

10 (25)

П р и м е ч а н и е. В скобках — процент.

Рис. 1. Динамика значений рН (± стандартное отклонение) внутри желудка у больных в 
непосредственном послеоперационном периоде.
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вили 2,38, 2,42, 2,79 и 2,91, соответственно. В послеоперацион-
ном периоде на фоне введения пантопразола 120 мг/сут среднее 
значение за 24 ч рН соответствовало 7,5 ± 0,4. H. J. Lin и соавт. 
[19] в исследованиях демонстрируют среднее за сутки значение 
рН (6,84 ± 0,78) внутри желудка у больных с гастродуоденальной 
язвой, подтвержденной ЭГДС, которым проводилась терапия вну-
тривенной инфузией пантопрозола (160 мг/сут) в течение 3 дней. 
Среднее значение рН внутри желудка в группе больных, опериро-
ванных по поводу ВРВ пищевода и желудка, оказалось близким 
к таковому, полученному H. J. Lin и соавт. [19]. Мы согласны с 
мнением авторов, что концентрация рН внутри желудка не явля-
ется единственной причиной, обусловливающей развитие острых 
эрозивно-язвенных повреждений слизистой ЖКТ. По-видимому, 
совокупность воздействия нескольких патогенетических факто-
ров — гемодинамических (нарушение висцерального кровотока, 
ишемия/реперфузия слизистой ЖКТ) и метаболических, в том 
числе и защитных механизмов — определяет образование острых 
эрозивно-язвенных повреждений слизистой ЖКТ. У больных 
данной подгруппы определяли несколько факторов риска раз-
вития ЖКК. Наряду с признаками печеночной недостаточности 
(коагулопатия) больным была выполнена гастротомия и дева-
скуляризация желудка, что может рассматриваться как вариант 
локального изменения висцерального кровотока. Не менее зна-
чимыми параметрами являются объем и количество желудочного 
секрета и соляной кислоты, образующихся в единицу времени, 
время экспозиции кислой среды в желудке, количественный и 
качественный состав желудочной слизи. Следует отметить, что 
у 2 больных введение контролока 80 мг/сут, хотя и обеспечива-
ло в течение суток среднюю рН 5,2 и 4,39, тем не менее общая 
длительность периода, при котором рН оказалась меньше 4,0, со-
ставила 380 и 650 мин (или 29 и 48%) времени наблюдения соот-
ветственно. По-видимому, в этих случаях профилактическая доза 
пантопразола должна быть увеличена. Влияние пантопразола на 
рН внутри желудка изучена на добровольцах [8, 27], у больных, 
находящихся в ОРИТ, которым проводились лечение ЖКК и про-
филактика развития его рецидива [26]. Согласно G. Brunner и со-
авт. [8], пантопрозол демонстрирует высокую эффективность в 
коррекции и поддержании рН внутри желудка при внутривенном 
введении в дозе 80 мг с последующей инфузией в течение 24 ч 
со скоростью 8 мг/ч. При такой схеме введения пантопрозола ав-
торам удавалось поддерживать внутрижелудочный рН на уровне 
> 4,0 в течение 99% 24-часового периода и рН на уровне > 6,0 в 
течение 84% 24-часового периода у 8 здоровых добровольцев [8]. 
Указанная схема введения эффективна для профилактики рециди-
ва гастродуоденальных язвенных кровотечений после проведения 
эндоскопического гемостаза. Эффективность пантопразола при 
проведении профилактики стресс-повреждений слизистой ЖКТ, 
рН-мониторирование в течение суток представлено в работе [26]. 
В пилотном исследовании авторы приходят к заключению, что 
болюсное внутривенное введение пантопразола эффективно кон-
тролирует рН желудка и может служить профилактикой ЖКК у 
больных, находящихся в ОРИТ.

За период наблюдения у всех больных, которым проводили 
профилактику стресс-повреждений слизистой ЖКТ, отсутство-
вала необходимость в проведении экстренной ЭГДС. Ни у одно-
го больного не потребовалось проведения экстренного хирурги-
ческого вмешательства, обусловленного ЖКК. Летальность во 
всей группе больных отсутствовала. Пантопразол демонстри-
рует хорошую безопасность и переносимость. Нежелательные 
явления в данной группе больных отсутствовали или были кли-
нически незначимыми.

ВЫВОДЫ
1. При наличии у больного факторов риска развития стресс-

повреждений слизистой ЖКТ ведущее место в терапии указан-
ных состояний отводится группе ингибиторов протонной помпы.

2. Пантопразол — представитель группы ингибиторов про-
тонной помпы (насоса) с доказанной эффективностью — имеет 
лекарственную форму для парентерального введения обладает 
низким потенциалом взаимодействия с другими лекарственны-
ми средствами, что позволяет применять его у больных, находя-
щихся в ОРИТ.
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1. Профилактика и лечение стресс-повреждений верхнего отдела 
желудочно-кишечного тракта у больных в критических состо-

ных имели место непродолжительные эпизоды снижения рН < 
4,0. На рис. 1 видно, что рН внутри желудка на протяжении всего 
периода наблюдения находилась в "целевых" значениях. Следу-
ет отметить, что у 3 больных при поступлении из операционной 
рН внутри желудка оказалась < 4,0. Таким больным пантопразол 
в дозе 40 мг назначали в виде дополнительной внутривенной 
инъекции, общая доза в первые послеоперационные сутки со-
ставила 120 мг. У 3 больных в течение часа после введения пре-
парата имела место динамика повышения рН внутри желудка.

У одной больной был проведен 24-часовой мониторинг до 
операции и затем повторно в 1-е сутки после операции. Исходные 
значения рН внутри желудка представлены на рис. 2. При кон-
трольном рентгенологическом исследовании органов брюшной 
полости дистальная часть назогастрального зонда располагалась 
в области тела и антрального отдела желудка. При 4-канальном 
мониторировании средние значения рН1, рН2, рН3 и рН4 соста-

Рис. 2. Изучение рН внутри желудка при суточном наблюдении у 
больной Б. в периоперационном периоде.
а — до операции; б — в 1-е сутки после операции.
а — динамика значений рН с помощью 4-канального назогастрального зонда 
в предоперационном периоде; б — динамика значений рН с помощью одно-
канального рН назогастрального зонда в непосредственном послеоперацион-
ном периоде.

Пояснение к рисунку.
Факторы риска развития стресс-повреждений слизистой ЖКК 

у больной: цирроз печени вирусной этиологии (HCV) Child-Pugh B; 
синдром внутрипеченочной портальной гипертензии (ВРВ пищевода 
3 степени и желудка 3 степени); гастропатия тяжелой степени; 
угроза кровотечения; спленомегалия; гиперспленизм; асцит; анемия; 
коагулопатия (MHO 1,65, тромбоциты 36 · 109/л; гормональная тера-
пия. Операция: гастротомия, деваскуляризация пищевода и желудка).
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РЕСПИРАТОРНАЯ ПОДДЕРЖКА С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ МНОГОУРОВНЕВОЙ
ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ У БОЛЬНЫХ ПРИ КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ

С СИСТЕМНОЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ РЕАКЦИЕЙ

Государственное образовательное учреждение высшего профессионального образования "Омская 
государственная медицинская академия Федерального агентства по здравоохранению и социальному 

развитию"; Кафедра анестезиологии-реаниматологии и скорой медицинской помощи

Цель исследования — доказать эффективность метода и улучшить газообмен в легких у пациентов с негомо-
генным повреждением легочной ткани при помощи многоуровневой (трехуровневой, MLV) вентиляции.
Искусственную вентиляцию легких (ИВЛ) с использованием многоуровневой вентиляции проводили 13 больным 
с тяжелым повреждением легочной ткани (политравма, пневмония, ОРДС), находившимся на лечении в отде-
лении реанимации и интенсивной терапии (для гнойно-септических больных) МУЗ ГК БСМП № 1 Омска с мая 
2011 г. Исходные значения парциального напряжения кислорода в артериальной крови (раО2) респираторного 
индекса у пациентов были значительно снижены, а фракция внутрилегочного шунтирования была существенно 
повышена. В течение первых суток после начала респираторной поддержки с использованием MLV у пациентов 
отмечался рост раО2, SaО2, респираторного индекса, появилась положительная рентгенологическая динамика, 
улучшились показатели биомеханики легочной ткани.
В результате проведения искусственной вентиляции с использованием режима MLV у 11 пациентов было до-
стигнуто стойкое улучшение артериальной оксигенации.
У пациентов с тяжелым повреждением легких применение респираторной поддержки с использованием много-
уровневой вентиляции приводит к существенному улучшению альвеолярной вентиляции и артериальной оксиге-


