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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-
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Интенсивная терапия ОРДС включает в себя: лечение сепси-
са; коррекцию гемодинамики, респираторную поддержку, фар-
макотерапию. Тактика интенсивной терапии во многом зависит 
от тяжести острого повреждения легких и должна преследовать 
цель [6, 7] коррекции и поддержания адекватного газообмена 
(использование различных вариантов респираторной поддерж-
ки). Последние литературные данные свидетельствуют, что при 
проведении респираторной поддержки ОРДС целесообразно 
следовать концепции "безопасной", или "протективной" искус-
ственной вентиляции легких (ИВЛ) [9, 10]

Контролем адекватности проводимой терапии служат кли-
нические симптомы болезни, динамика изменений в системе 
гемокоагуляции, лабораторные признаки воспаления, состо-
яния центрального и периферического кровообращения, сте-
пень коррекции изменений газообмена и эффективность ре-
спираторной поддержки и биомеханики дыхания, а также по-
казатели летальности.

Использование в диагностике дополнительных инструмен-
тальных методов исследования, в частности компьютерной 
томографии (КТ-исследования), позволило получить дополни-
тельную информацию о степени и протяженности поражения 
паренхимы легких, а также выявить наличие баротравмы или 
локализованной инфекции. Ранние КТ-исследования структу-
ры легких отвергли концепцию гомогенного поражения лег-
ких у больных с ОРДС [11]. Было показано, что локализация 
легочных инфильтратов носит пятнистый, негомогенный ха-
рактер, причем существует вентрально-дорсальный градиент 
легочной плотности: нормальная аэрация легочной ткани в 
вентральных (так называемых независимых) отделах, карти-
на "матового стекла" в промежуточных зонах и плотные очаги 
консолидации — в дорсальных (зависимых) отделах. Причи-
ной развития плотных очагов в дорсальных отделах является 
зависимое от силы тяжести распределение отека легких и, в 
большей степени, развитие "компрессионных ателектазов" за-
висимых зон вследствие сдавления их вышележащими отеч-
ными легкими [12].

Именно вследствие неравномерности поражения легочной 
ткани при ОРДС применение традиционных методов искус-
ственной вентиляции может повлечь за собой определенные 
осложнения при длительном замещении дыхательной функ-
ции. На относительно сохранные участки легочной ткани 
ложится непропорционально большая нагрузка, вследствие 
чего они подвержены риску перерастяжения (волютравмы), 
особенно если имеет место высокое положительное давле-
ние, которое может привести к баротравме. Волюмотравма и 
феномен циклического "открытия-закрытия" альвеол повреж-
денных участков легочной ткани (ателектатравма) рассматри-
ваются как источники продукции провоспалительных медиа-
торов (биотравма).

Под критическими состояниями, обусловленными дыха-
тельной недостаточностью некардиогенной природы, подраз-
умевают синдром острого легочного повреждения (СОЛП) и 
его наиболее тяжелую форму — острый респираторный дис-
тресс-синдром (ОРДС) [1, 2], а также тяжелые двусторонние 
пневмонии. СОЛП и ОРДС регистрируются в промышленно 
развитых странах на уровне от 1 случая на 1000 до 3—10,5 на 
100 000 населения в год [4]. Для России это составляет около 
15 000—30 000 случаев в год [3]. Сепсис является фактором 
риска и основной причиной ОПЛ (40% всех случаев ОПЛ); 
ОПЛ возникает в 50—60% случаев тяжелого сепсиса, ОРДС — 
в 25—42% [5, 6].

Смертность от ОРДС чрезвычайно высока и зависит от фо-
на, на котором он развивается. При множественной травме и 
синдроме сдавления (Krash-syndrome) смертность составляет 
50—60%, в случае развития ОРДС на фоне токсического шока и 
непроходимости кишечника — 100%, а при сепсисе — 90% [5]. 
Высокая степень корреляции между системной воспалительной 
реакцией и ОРДС обусловлена общими патофизиологическими 
механизмами, лежащими в основе этих двух процессов. К кото-
рым относятся: модуляция транскрипции генов: активация NF-
kВ, toll-like рецепторов, MIF; высвобождение медиаторов воспа-
ления (цитокинов, NO, свободных радикалов, молекул адгезии, 
эйкозаноидов, протеаз, эндотелина и др.); секвестрация нейтро-
филов в легких [5, 7, 8]. Результатом взаимодействия перечис-
ленных факторов являются: повреждение эндотелия и эпителия 
легких; легочная гипертензия; увеличение проницаемости сосу-
дов; накопление внесосудистой жидкости и экссудация белков, 
отек легких; повреждение сурфактанта и возникновение ателек-
тазов [5, 7, 8]. Клиническими выражениями данных патофизи-
ологических процессов становятся: гипоксемия с нарушением 
V/Q, легочным шунтом, угнетением гипоксической легочной 
вазоконстрикции; увеличением работы дыхания: вентиляцией 
мертвого пространства, ростом сопротивления в дыхательных 
путях, нарушением механики легких: "детское" легкое и "жест-
кое" легкое [5, 7, 8].

Американо-Европейская согласительная конференция 
(AECK), состоявшаяся в 1992 г., ОПЛ/ОРДС определяет как вос-
палительный синдром, связанный с повышением проницаемо-
сти альвеолярно-капиллярной мембраны и ассоциированный с 
комплексом клинических, рентгенологических и физиологиче-
ских нарушений, которые не могут быть объяснены наличием 
левопредсердной или легочной капиллярной гипертензией (но 
могут с ней сосуществовать).
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нации, к снижению фракции внутрилегочного шунтирования. Применение данного вида вентиляции по сравне-
нию с традиционными методами респираторной терапии ведет к разрешению дыхательной недостаточности, 
уменьшению сроков проведения ИВЛ и длительности пребывания пациентов в отделении реанимации.
К л юч е в ы е  с л о в а: многоуровневая вентиляция, политравма, ОРДС, отделение реанимации, легочная биомеханика

RESPIRATORY SUPPORT WITH THE USE OF MULTI-LEVEL LUNG VENTILATION IN PATIENTS
IN CRITICAL STATE WITH SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE SYNDROME (SIRS)

Berezhnoy S.G., Lukach V.N., Gluschenko A.V.

Purpose. To prove the effectiveness of the method and improve lung gas exchange in patients with non-homogenous lung 
tissue damage with multi-level (3-level, MLV) ventilation.
Materials and methods. Artifi cial lung ventilation (ALV) with MLV carried out in 13 patients with severe lung tissue 
damage (polytrauma, pneumonia and ARDS) treated at the unit of resuscitation and intensive care (for septic patients) 
SCH №1 of Omsk since May 2011.
The initial values of pO2 and oxygenation index were signifi cantly reduced, the fraction of the intrapulmonary shunting - 
essentially increased. During the fi rst day after the beginning of respiratory support with the use of MLV , was registered 
рO2, SaO2 and oxygenation index growth, there was a positive x-ray dynamics of improved lung tissue biomechanics.
As a result of the ALV with MLV in 11 patients had achieved steady improvements of arterial oxygenation. The use of 
respiratory support with MLV in patients with severe lung damage leads to a signifi cant improvement of the alveolar 
ventilation and arterial oxygenation, and to reduce the intrapulmonary shunting level. The use of this type of ventilation 
system versus traditional methods of respiratory therapy leads to respiratory failure solution, in reduce of duration of 
ALV terms and stay in the intensive care unit.
K e y  w o r d s: multi-level ventilation, polytrauma, acute respiratory dystress syndrome (ARDS), intensive care unit (ICU), lung 

biomechanics
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улучшить поступление газов в наиболее поврежденные патоло-
гическим процессом бронхоальвеолярные отделы без риска су-
щественного изменения объема участков легких, подвергшихся 
меньшему повреждению.

При сравнении одноуровневой ИВЛ в режиме вентиляции 
с контролем по давлению (PC) с вентиляцией в виде сочетания 
трех уровней давления (PC+PEEPh/PEEP) выявили, что во вто-
ром случае (при проведении трехуровневой вентиляции) напол-
нение наиболее поврежденных отделов модели улучшилось на 
50—60% по сравнению с исходными значениями. В абсолютном 
выражении для участков легких с обструкцией эта разница до-
стигает 2—10-кратного объема.

На математической модели можно продемонстрировать, что 
применение так называемой трехуровневой ИВЛ приводит к вы-
раженным изменениям распределения газов в участках легочной 
ткани с различной степенью повреждения патологическим про-
цессом [15].

Было дано определение данного вида респираторной под-
держки — это способ искусственной вентиляции легких или 
вентиляционной поддержки у спонтанно дышащего или у паци-
ента с апноэ, при котором дыхательный цикл состоит из больше-
го количества (не менее трех) установленных уровней давления 
(PEEP, PEEPh, заданное инспираторное давление (Ррс) или дав-
ление в дыхательных путях (Paw), частота повторения которых 
устанавливается врачом. При этом в качестве основного режима 
могут быть установлены режимы принудительной вентиляции 
с управляемым объемом или давлением или вспомогательные 
режимы (CMV, PC, 2-Level или варианты PS), которые синхро-
низированы с дыхательным усилием пациента [19].

Если предполагается использование режима с числом уров-
ней более 3 (многоуровневая вентиляция), то такой способ вен-
тиляции можно использовать только у пациентов, находящихся 
на полной аппаратной вентиляции. При этом отдельными че-
редованиями уровней давления управляет исключительно про-
грамма вентилятора.

Данный режим представляет собой возможность, реализо-
ванную в аппарате ИВЛ AURA (Chirana, Словакия), и является 
оптимальным для вентиляции легких, пораженных негомоген-
ным патологическим процессом легочной ткани (ОРДС, конту-
зия, аспирация, атипичная пневмония и т. п.) [16].

Клиническое применение данного метода вентиляции позво-
лило дать ответ — можно ли посредством трехуровневой ИВЛ 
при выраженной неравномерности распределения газов в тяже-
ло поврежденных легких улучшить доставку кислородно-воз-
душной смеси в наиболее поврежденные бронхоальвеолярные 
отделы, при уменьшении объемной нагрузки менее поврежден-
ных участков, и улучшить обмен газов в легких, сохраняя при 
этом правила "протективной ИВЛ".

У 13 больных с тяжелым повреждением легких (атипичная 
пневмония, ОПЛ, ОРДС) и малоэффективной вентиляцией в ре-
жиме PCV, после "маневра открытия", применили трехуровне-
вую вентиляцию легких (3LV). Применялись следующие пара-
метры вентиляции: частота f(PCV) = 24 ± 4 в мин, частота PEEPh 
f(Peeph) = 6 ± 2 в мин, минутная вентиляция MV = 11 ± 4 л/мин.

В течение периода времени от 4 до 16 ч произошли отчетли-
вые положительные изменения обмена газов в легких. В процес-
се использования 3LV произошло уменьшение фракции внутри-
легочного шунта с 50 ± 5% до 30 ± 5%, повысилась элиминация 
СО2 с падением раСО2 до значений ниже 45 ± 2,3 мм рт. ст. и 
увеличилось раО2 до значений 65 ± 9 мм рт. ст., при понижении 
FiО2 до 0,5—0,4.

Статическая торакопульмональная податливость (Cst) по-
высилась с 2,2 ± 0,2 до 2,7 ± 0,3 л/мм рт. ст., а затем до 3,4 
± 0,4 л/ мм рт. ст. Сопротивление дыхательных путей (Raw) 
уменьшилось более чем на 30%. Улучшение аэрации легких 
оценивается как проявление доставки газов в области с более 
продолжительной постоянной времени. После 5 ± 1 дней ис-
пользования 3LV больных перевели в режим вентиляции PS, с 
дальнейшим отключением от вентилятора. Несмотря на то что 
из-за небольшого числа обследованных больных статистическая 
оценка результатов не проведена, клинические результаты, по 
крайней мере, не противоречат результатам теоретической ма-
тематической симуляции 3LV в математической и физической 
модели. 3LV в сравнении с PCV, применяемой в течение первых 
2—4 ч ИВЛ, улучшила обмен газов в легких [17].

В основе мониторинга механических свойств легких лежит 
специализированная функция применяемого вентилятора — ди-

В попытке улучшить газообмен в пораженных участках лег-
ких без существенного изменения снабжения газами остальных 
отделов был предложен новый способ искусственной вентиля-
ции, который позволил бы избежать негативных последствий 
существующих методов вентиляционной поддержки при ОРДС, 
одновременно улучшив вентиляцию пораженных патологиче-
ским процессом участков [13,14].

Основная цель данного метода вентиляционной поддерж-
ки — обеспечить адекватное снабжение газами каждого участка 
бронхоальвеолярной системы, вне зависимости от степени их 
поражения.

Принимая во внимание различную степень повреждения 
легочной ткани, можно, например, обратить внимание на одно-
сторонне повреждение легких. В таком случае технически врач 
может провести бибронхиальную вентиляцию и раздельно по-
давать дыхательную смесь с определенными параметрами, при-
менимыми в данной ситуации для каждого легкого.

Но, к сожалению, такой способ вентиляции не применим в 
тех случаях, когда патологический процесс затрагивает участки, 
анатомически расположенные в различных отделах легких. Нет 
никакой возможности разделить дыхательный поток для подачи 
газов в каждый такой участок и применить оптимальные только 
для него настройки параметров вентиляции.

Исходя из основ математического и физического моделиро-
вания искусственной вентиляции, можно сказать, что ИВЛ клас-
сическим режимом даже при оптимальных настройках параме-
тров у пациента с негомогенным поражением легких, не может 
привести к оптимальному проникновению дыхательной смеси 
в участки с различной степенью поражения. В данном случае 
различия в физических свойствах легочной ткани настолько 
значительны, что оптимальные параметры для одних участков 
легких могут не соответствовать потребностям и физическим 
свойствам остальных участков: оптимальными настройки будут 
только для отдельных участков, в то время как для остальных 
они будут в той или иной степени неадекватными.

Использование существующих режимов искусственной 
вентиляции может позволить раскрыть спавшиеся поврежден-
ные альвеолы и поддерживать их в расправленном состоянии, 
если значительно увеличить длительность вдоха в дыхатель-
ном цикле, тем самым существенно уменьшив (до 4—6 в ми-
нуту), частоту дыхательных циклов, или если длительное вре-
мя постоянно поддерживать высокие значение PEEP. Данные 
стратегии вентиляции позволят добиться определенного по-
ложительного эффекта в отношении поврежденных участков 
легких. Но в том и в другом случае эффект будет временный: 
относительно сохранные участки легких будут страдать от не-
эффективного газообмена из-за низкой частоты дыхательных 
циклов, а длительное высокое давление становится риском раз-
вития травмы легкого [13].

Было установлено, что для адекватной вентиляции паци-
ентов с диффузным негомогенным поражением легких можно 
усовершенствовать применяемые классические режимы венти-
ляции путем программируемого врачом чередования дыхатель-
ных циклов с различными частотами, дыхательными объема-
ми, с различными значениями давления в дыхательных путях и 
соотношениями продолжительности вдоха и выдоха дыхатель-
ного цикла.

Исходя из проблематики искусственной вентиляции лег-
ких при распространенных патологических процессах в лег-
ких (ОПЛ, ОРДС), была создана программная математическая 
модель диффузно поврежденных легких (с различной степенью 
повреждения легочной ткани), "вентиляцию" которых проводи-
ли новым способом (новой стратегией) ИВЛ — так называемой 
трехуровневой (3-Level Ventilation — 3-LV) или многоуровневой 
(Multi Level Ventilation — MLV) вентиляцией. Многоуровневую 
вентиляцию определили как способ ИВЛ, при которой основной 
уровень вентиляции создают вентиляционные режимы CMV, 
PCV или PS (ASB), а "надстройку", так называемую "вентиля-
цию на фоне", создают уровни PEEP и PEEPh (PEEP high — вто-
рой, дополнительный, уровень PEEP) с изменяемой частотой и 
продолжительностью, которые программируются врачом-реани-
матологом. Многоуровневую вентиляцию на 3-х уровнях давле-
ния проводили на математической модели в виде сочетания вен-
тиляции, управляемой давлением (PCV), и двух уровней PEEP и 
(PEEPh). Целью работы являлось доказательство того, что при 
выраженной неравномерности распределения газов в диффузно 
поврежденных легких с помощью многоуровневой ИВЛ можно 
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агностическое окно, предоставляющее полную информацию об 
основных параметрах, регистрируемых при проведении респи-
раторной поддержки.

Слежение за динамикой изменений позволяет оценивать ди-
намически изменяющуюся картину механических свойств ды-
хательных органов во время ИВЛ. Наблюдение проводится как 
за постоянными параметрами вентиляции, так и за рассчитыва-
емыми параметрами — временные константы, значения альве-
олярных давлений (PAI, РАЕ), динамический — аутоРЕЕР, со-
противление дыхательных путей — Riaw и также статическую и 
динамическую податливости легких (Cst, Cdyn).

Многоуровневая вентиляция позволяет достигнуть перерас-
пределения потоков газовой смеси в направлении участков лег-
ких, которые подверглись наибольшему поражению, при одно-
временном уменьшении наполнения относительно сохранных 
отделов. При этом значения пикового давления в дыхательных 
путях и минутной вентиляции изменяется не более чем на 10% 
по сравнению с классической PC вентиляцией.

Улучшение проникновения газов в пораженные участки 
позволяет уменьшить фракцию легочного шунта, изменение 
вентиляционно-перфузионного соотношения приводит к улуч-
шению оксигенации и элиминации углекислого газа, к уменьше-
нию продолжительности вентиляции и пребыванию пациентов 
в отделении реанимации. Относительное уменьшение наполне-
ния менее пораженных участков легких ведет к снижению меха-
нической (напорной) нагрузки на данные участки, снижая тем 
самым риск развития повреждения легочной ткани.
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Цель исследования. Исследовать влияние состава инфузионной терапии на коррекцию метаболических нару-
шений и желчеоттока у больных с механической желтухой. Материал и методы. Исследования проведены у 
139 больных, разделенных на 3 группы, получавших одинаковый объем инфузионной терапии (1600 мл/сутки). 
В 1-й группе у 54 пациентов состав инфузионной терапии включал раствор Рингера и 10% раствор глюкозы в 
соотношении 1:1. Во 2-й группе 37 больным инфузионная терапия проводилась раствором стерофундин-Г-5. 
48 больным 3-й группы в состав инфузионной терапии включен ремаксол в дозе 800 мл/сутки. Результаты. 
Включение в инфузионную терапию стерофундина-Г-5 и ремаксола способствует увеличению темпов желче-
оттока в раннем послеоперационном периоде по сравнению с использованием растворов Рингера и 10% глюко-
зы. Ремаксол имеет преимущества в отношении коррекции метаболических нарушений и желчевыделительной 
функции печени по сравнению с инфузией стерофундина-Г-5.
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