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Summary 
Revealed were elevated levels of serotonin and 5-oxyindol 

acetic acid in blood plasma in children with congenital 
heart disease and pulmonary arterial hypertension. Noted 
was a correlation between the degree of pulmonary arterial 
hypertension and plasma concentrations of 5-oxyindol 
acetic acid. 
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Реферат
Приведены результаты исследования дыхатель-

ного мертвого пространства при высокочастотной 
струйной вентиляции легких оригинальным респи-
ратором фирмы «Тритон-ЭлектроникС» (г. Екатерин-
бург), обеспечивающим мониторинг всех параметров 
респираторной механики и кинетики дыхательных 
газов у 33 больных, перенесших операции на легких и 

средостении по поводу туберкулеза и онкологических 
заболеваний.  Установлены значительная роль и одно 
из приоритетных мест дыхательного мертвого про-
странства, обусловленного своеобразием респираторной 
механики, в реализации особенностей газообмена при 
высокочастотной струйной вентиляции легких.

Ключевые слова: высокочастотная вентиляция лег-
ких, дыхательное мертвое пространство. 
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Основное отличие высокочастотной 
струйной искусственной вентиляции лег-
ких (ВЧС ИВЛ) от традиционной (кон-
вективной) вентиляции (ИВЛ) состоит в 
том, что она проводится с высокой час-
тотой  (F) — более 60 циклов в минуту и 
малыми дыхательными объемами (V

T
) — 

менее 250 мл. Одним из главных досто-
инств ВЧС ИВЛ является способность 
поддерживать адекватное напряжение 
кислорода артериальной крови в ситуа-
циях, в которых ИВЛ оказывается мало-
эффективной (синдром острого легочного 
повреждения и респираторный дистресс 
синдром, эмболия ветвей легочной арте-
рии, острый и хронический альвеолярный 
отек легких и некоторые другие ситуа-
ции) [4 ,8, 9]. Это преимущество обуслов-
лено более равномерным, чем при ИВЛ, 
внутрилегочным распределением газов, 
лучшими вентиляционно-перфузионны-
ми соотношениями, меньшим шунтиро-
ванием крови [1, 2, 4]. Физиологический 
эффект ВЧС ИВЛ обычно связывают с на-
личием в верхних отделах дыхательных 
путей высокой скорости газовой струи с 
возникновением турбулентного потока, 
что сопровождается усилением процесса 
внутрибронхиального перемешивания га-
зов и уменьшением дыхательного мертво-
го пространства (V

AD
) [1, 10]. Отсюда сле-

дует, что V
AD

 служит одним из ключевых 
факторов, реализующих способность ВЧС 
ИВЛ к обеспечению высокой сатурации 
крови кислородом. Между тем прихо-
дится констатировать, что именно этому 
фактору в литературе уделяется недоста-
точное внимание. В частности, наименее 
изученным аспектом этой проблемы яв-
ляется связь V

AD
 с динамикой парамет-

ров респираторной механики и газовым 
составом легочных объемов — процессов, 
оказывающих непосредственное влияние 
на условия газообмена на уровне альвео-
ло-капиллярной мембраны. Это обстоя-
тельство и определило цель настоящего 
исследования.

Исследование проводилось при ИВЛ у 
33 больных в возрасте 35,6±9,3 года (M±SD) 
после резекций легкого по поводу тубер-
кулеза (22 пациента) и вмешательств на 
легких и средостении по поводу онколо-
гических заболеваний (11). Мужчин было 
24, женщин — 9.

ИВЛ осуществлялась двумя способами: 
сначала традиционная (конвективная) 
ИВЛ в течение 30–60 минут, затем ВЧС 
ИВЛ до восстановления спонтанного ды-
хания больного. Длительность послеопе-
рационной ИВЛ  — 125,3±13,4 мин. ВЧС 
ИВЛ проводилась респиратором ZisLINE 
JV-110 фирмы «Тритон-ЭлектроникС» 
(г. Екатеринбург), позволяющим обеспе-
чить мониторинг и контроль ( под терми-
ном “контроль” понимается возможность 
произвольно изменять соответствующий 
параметр в зависимости от сложившейся 
ситуации)  основных параметров респи-
раторной механики и кинетики дыха-
тельных газов. Этого удалось достичь с 
помощью ряда конструктивных новаций 
и оригинальных программных решений 
[5, 6]. ИВЛ осуществлялась респиратором 
РО-6. Регистрировались следующие па-
раметры: величины дыхательного (V

T
), 

минутного (V
Е
), альвеолярного (V

А
) объ-

емов вентиляции, объемов анатомичес-
кого (V

D
) и дыхательного (V

AD
) мертвого 

пространства, пикового (PIP), среднего 
(Pmean.) и альвеолярного (autoPEEP)  дав-
лений, давления плато (Pplat.),  статичес-
кий торако-пульмональный комплайнс 
(Cst), инспираторное и экспираторное на-
пряжение кислорода и двуокиси углерода 
(P

I
O

2
, P

E
O

2
,  P

I
CO

2
, P

ET
CO

2
), напряжение 

кислорода и двуокиси углерода  артери-
альной крови (РаО

2
, РаСО

2
). 

Для определения объема дыхательного 
“мертвого” пространства (V

AD
) использова-

лось уравнение Бора:

V
AD

 = (PaCO
2
 — P

E
CO

2
) • V

T
 / PaCO

2
 ,     

где P
E
CO

2
 — напряжение двуокиси уг-

лерода в смешанном альвеолярном газе, 
РаСО

2
 — напряжение кислорода в артери-

альной крови. P
E
CO

2
  рассчитывалось по 

формуле:

P
E
CO

2
 = PINS CO

2
+PEXP CO

2
/2, 

где PINSCO
2
 — напряжение СО

2
 в инспи-

раторном газе, PEXPCO
2
 — то же в экспира-

торном. Данные параметры регистрирова-
лись капнометрическим сенсором нашего 
респиратора. Корректность расчётов 
смешанного альвеолярного газа по этой 
формуле  нами была подтверждена при 
сопоставлении расчетных величин P

E
CO

2 
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с прямым измерением этого параметра 
путем анализа выдыхаемого газа, соби-
раемого в 5-литровый мешок, с помощью 
двух безинерционных, не имеющих собс-
твенного объёма лепестковых неревер-
сивных клапанов MLW, установленных 
в отверстиях инжектора. Средние разли-
чия составили — 1,0±1,56 мм Hg (M±SD) 
при коэффициенте корреляции r=0,92 
(p=0,000). Остальные параметры опреде-
ляли с помощью имеющихся в респирато-
ре сенсоров, регистрирующих скорость по-
тока, давление и содержание кислорода и 
двуокиси углерода в дыхательном газе.

Для реализации цели исследования 
было необходимо прежде всего определить 
наличие и степень корреляции величин 
V

AD
 с другими параметрами респиратор-

ной механики, что было достигнуто путем 
корреляционного анализа (табл. 1).

новных факторов в реализации особеннос-
тей газообмена при ВЧС ИВЛ (табл. 2). 

Табл. 2 иллюстрирует известные в ли-
тературе факты, указывающие на сниже-
ние при ВЧС ИВЛ в сравнении с ИВЛ V

T
 

и связанное с этим уменьшение PIP. Отме-
чают также снижение V

AD
 и повышение 

оксигенации артериальной крови.
При ВЧС ИВЛ, по мере нарастания 

частоты вентиляции, параллельно со сни-
жением V

AD
 возрастают величины боль-

шинства мониторируемых параметров 
респираторной механики, за исключени-
ем величины Cst — она снижается. Высо-
кие величины PIP отмечаются только при 
традиционной вентиляции. При ВЧС 
ИВЛ на большинстве частот оно изменя-
ется незначительно (на 4–9 мм вод.ст.), 
несмотря на статистически значимое 
снижение V

T
 и V

AD
. Такая динамика PIP 

Параметры
(n=32)

P
I
CO

2
P

ET
CO

2
PaO

2
PIP Pmean auto PEEP Cst

V
A

0,7
(р=0,000)

0,2
(р=0,3)

0,1
(р=0,4)

0,6
(р=0,000)

0,2
(р=0,1)

-0,5
(р=0,000)

0,7
(р=0,000)

V
AD

-0,75
(р=0,000)

0,6
(р=0,000)

-0.5 
(р=0,01)

-0,3
(р=0,01)

-0,4
(р=0,000)

-0,8
(р=0,000)

0,8
(р=0,000)

V
AD

/V
A

-0,2
(р=0,06)

0,7
(р=0,000)

-0.6 
(р=0,05)

-0,7
(р=0,000)

-0,06
(р=0,6)

0,1
(р=0,3)

0,3
(р=0,1)

Таблица 1
Коэффициенты корреляции параметров альвеолярной вентиляции с некоторыми параметрами 

респираторной механики

соответствует относительно слабой корре-
ляции этого параметра с V

AD
 (r= -0,3) и V

Т
 

(r=0,3; p=0,02). Вероятно, темп снижения  
V

T
 и V

AD
  оказывается недостаточным, 

чтобы проявилась реакция PIP при такой 
слабой связи. Не подтверждается также 

Материалы табл. 1 свидетельствуют, 
что наиболее тесные и достоверные кор-
реляции с параметрами респираторной 
механики демонстрирует показатель V

AD
. 

Это позволяет утверждать, что именно 
данный параметр является одним из ос-

Параметры
ИВЛ ВЧС ИВЛ

F =20 (n=18) F = 60 (n=27) F = 80 (n=33) F = 100 (n=32) F = 120 (n=32)

V
E
, л   9,1±1,0 17,7±0,5* 17,7±0,5 17,7±0,5 17,7±0,5

V
T
, мл   454,0±48,0 293,3±9,7* 220,0±7,3* 176,7±4,85* 146.7±4,85*

V
АD

, мл   214,7±28,3 206,2±12,5** 168±11,85* 146,9±6,8* 125,8±6,25*

 P
I
CO

2
, мм Hg 0±0 3,3±1,3*** 4,0±1,7 7,6±3,6* 7,6±1,5

P
ET

CO
2
, мм Hg 42,5±5,2 40,5±11,15 39,7±3,45 41,9±5,4 44,1±6.3

PaO
2
, мм Hg 200,4±79,0 327,1±78,6* 385,3±98,3@ 378,9±100,5 421,8±89,4@

PIP, мм Н
2
О 175,6±15,2 135,2±25,2* 126,5±21,6 122,4±18,5 116,7±16,7

Pmean, мм Н
2
О 53,2±11,9 62,6±13,25** 63,9±21,0 72,5±9,3** 93,9±6,1*

auto PEEP, мм H
2
О 0±0 66,9±12,5*** 61,4±9,2 72,5±9,3* 93,8±6,6*

Cst, мл/см Н
2
О 53,2±11,9 33,3±5,2* 27,7±6,3 28,8±15,4 15,6±3,3*

Таблица 2
Параметры респираторной механики при ИВЛ и ВЧС ИВЛ  (M±SD)

 *  Достоверность различий с предыдущей частотой р=0,000 (критерий Стьюдента),  **  р<0,05 (критерий Стьюден-
та),  *** р=0,000 (критерий Манна-Уитни),  @  р<0,02 (критерий Уилкоксона).
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высокая положительная корреляция V
AD

 
с P

ET
CO

2
, Этот параметр при обоих спо-

собах вентиляции и различных частотах 
оставался в пределах нормальных значе-
ний. Прослеживалась лишь тенденция 
к снижению P

ET
CO

2
  в диапазоне частот 

20—100 циклов•мин-1. Возможно, пра-
вильно подобранные величины V

E
 и яви-

лись причиной минимальных сдвигов в 
P

ET
CO

2
.

Полученные нами данные противо-
речат основному постулату ВЧС ИВЛ о 
снижении при повышенных частотах 
среднего давления в дыхательных путях. 
Более того, этот параметр при частотах 
100 и более циклов•мин-1 даже достовер-
но увеличивается, несмотря на снижение 
дыхательных объемов и отсутствие замет-
ной реакции PIP.  

Следует обратить внимание на дина-
мику Cst. Несмотря на весьма высокую 
отрицательную корреляцию с V

AD
,  дан-

ный параметр, достоверно более низкий, 
чем  при ИВЛ, остается при ВЧС ИВЛ 
неизменным при частотах в диапазоне от 
60 до 100 циклов•мин-1 и достоверно сни-
жается только при частоте 120 циклов. 
Этот феномен связан с принципиальным 
отличием физиологической сущности 
комплайнса при ВЧС ИВЛ от ИВЛ, на 
объяснении которого мы остановимся 
ниже.

В поисках путей к разрешению указан-
ных противоречий мы пришли к необхо-
димости исследовать внутрилегочную ки-
нетику  дыхательных объемов (рис.1).

был равен нулю, перед началом третьего 
он составлял уже 85,0±14,4 мл, пятого — 
144,4±33,2 мл, шестого (на 3-й секунде вен-
тиляции) — 156,7±29,5 мл и уравнивался с 
инспираторным объемом (160,7±27,0 мл). 
С этого момента каждый последующий 
дыхательный объем добавлялся к накап-
ливаемому в альвеолах объему газа, кото-
рый сохранялся после завершения выдоха 
и по своему значению уравнивался с инс-
пираторным объемом. Таким образом, в 
течение всего дыхательного цикла легкие 
находятся как бы в состоянии постоянно-
го (физиологического) вдоха. Естествен-
но, что в таких условиях в конце выдоха 
в альвеолах возникает постоянное поло-
жительное давление (auto PEEP), которое, 
по нашим данным, в условиях указан-
ных выше режимов ВЧС ИВЛ, составляет 
9,4±0,7 см вод.ст.(M±SD).

Причины данного явления кроются 
в особенностях респираторной механики 
при ВЧС ИВЛ. В связи с высокой часто-
той вентиляции существенно сокраща-
ется время выдоха. При анализе кривых 
скорости потока отчетливо видно, как по-
ток выдоха, не достигнув нулевой отмет-
ки, прерывается потоком последующего 
вдоха.  Поэтому данное явление получило 
название феномена «незавершенного вы-
доха». Этим и объясняются кажущиеся,  
на первый взгляд, парадоксом выявлен-
ные нами особенности респираторной ме-
ханики при ВЧС ИВЛ.

При возрастающих частотах ВЧС 
ИВЛ уменьшение V

АD
 и V

Т
 (см. табл.2) со-

провождается увеличением  Pmean. и auto 
PEEP, что выражается отрицательным 
значением коэффициентов корреляции 
(табл.1). С точки зрения существующих 
канонов классической физиологии это 
представляется противоестественным, 
так как уменьшение V

T
 должно сопро-

вождаться снижением, а не повышени-
ем Pmean.  и, следовательно, выражаться 
положительной величиной коэффициен-
тов корреляции, что и наблюдалось у тех 
больных, у которых вентиляция осущест-
влялась традиционным (конвективным) 
способом. Коэффициент корреляции  V

Т
-

Pmean выражался у них положительным 
значением и составлял 0,5 (р=0,02). В све-
те приведенных выше комментариев, от-
рицательный коэффициент корреляции 
V

AD
-Pmean. при ВЧС ИВЛ становится 

Рис. 1. Феномен «незавершенного выдоха».
Объяснение в тексте.

  На рис. 1 приведена диаграмма дина-
мики дыхательных объемов в первые се-
кунды  присоединения  респиратора  ВЧС 
ИВЛ к  пациенту   (F = 120 циклов•мин-1;  
I:E = 1:2, V

T
 =160,7±27,0 мл; M±SD). Перед 

началом второго дыхательного цикла V
TEXP
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вполне объяснимым. При возрастающей 
частоте вентиляции усиливается прояв-
ление феномена незавершенного выдоха, 
увеличивается объем газа, остающийся в 
альвеолах перед началом следующего вдо-
ха, возрастает положительное значение 
auto PEEP, что сказывается на повыше-
нии Pmean. В связи с этим неудивитель-
но, что корреляция V

AD
 и комплайнса 

оказывается положительной (табл.1). Объ-
яснение этого факта также основывается 
на концепции феномена незавершенного 
выдоха.

Наличие  auto PEEP  и феномен неза-
вершенного выдоха являются факторами, 
действующими в одном направлении с 
коллатеральной вентиляцией и даже в 
определенной степени через поры Кона ее 
дополняющими. В результате этого в те-
чение короткого времени от начала ВЧС 
ИВЛ подавляющее число альвеол после 
завершения выдоха заполняется газовой 
смесью, что неизбежно приводит к «расхо-
дованию» эластических свойств легких и, 
следовательно, к снижению комплайнса. 
Существование этих феноменов побужда-
ет изменить взгляд на физиологическую 
сущность комплайнса при ВЧС ИВЛ. 
Снижение комплайнса при традицион-
ной вентиляции является признаком 
«жесткости» легких (повышением чис-
ла плохо вентилируемых альвеол), а при 
ВЧС ИВЛ — повышения воздушности аль-
веол (уменьшением числа плохо вентили-
руемых альвеол). Следовательно, сниже-
ние комплайнса при ВЧС ИВЛ следует 
оценивать как положительное явление, 
свидетельствующее об улучшении внут-
рилегочного распределения газов. Серьез-
ным доводом в пользу такого толкования 
комплайнса является факт увеличения 
РаО

2
 / F

I
O

2
 параллельно со снижением 

уровня комплайнса (табл.3). Снижению 
комплайнса при ВЧС ИВЛ сопутствуют 
существенное сокращение объема дыха-
тельного мертвого пространства и повы-
шение респираторного коэффициента, 
причем последнее происходит только за 
счет увеличения РаО

2
, так как F

I
O

2
 при 

ВЧС ИВЛ возрастает в значительно мень-
шей степени, чем РаО

2
 (14,5% и 46,6% соот-

ветственно).  Следует только подчеркнуть, 
что оценивать динамику комплайнса при 
изменяющихся механических свойствах 
легких необходимо в комплексе с динами-
кой auto PEEP и РаО

2
 (табл.2). При сниже-

нии величин комплайнса и увеличении 
auto PEEP динамику комплайнса можно 
считать положительной до тех пор, пока 
повышается РаО

2
 (естественно, при неиз-

меняющихся величинах F
I
O

2
). Момент, 

когда увеличение РаО
2
 прекращается, 

снижение комплайнса следует оценивать 
как предел резерва податливости легких 
и реальной опасности динамической ги-
перинфляции. 

Изучение динамики дыхательного 
мертвого пространства при ВЧС ИВЛ 
позволило внести некоторые коррективы 
в объяснение роли анатомического мерт-
вого пространства в реализации альвео-
лярного газообмена. Полученные нами 
в более ранних исследованиях [3] фак-
ты позволили утверждать, что уже через 
5 минут от начала ВЧС ИВЛ при частоте 
100 циклов•мин-1 анатомическое мертвое 
пространство кардинально меняет свою 
функцию. Нарастающая до этого времени 
инспираторная  и снижающаяся экспи-
раторная концентрация СО

2
 стабилизи-

руется и практически не изменяется при 
дальнейшем продолжении вентиляции. 
Данный факт нашел подтверждение и 
при настоящем исследовании (см. ди-
намику P

I
CO

2
 в табл.2). Таким образом, 

анатомическое мертвое пространство 
превращается в «резервуар», в котором 
высокоэнергетическая газовая струя вдо-
ха создает условия для перемешивания 
газа V

D
 c поступающей свежей порцией 

дыхательной смеси, обеспечивая новое 
качество газового состава внутри этого 
пространства. Анатомическое мертвое 
пространство становится зоной с форми-
рующимся новым составом дыхательной 
газовой смеси, которая энергией газовой 
струи транспортируется к альвеолярно-

Параметры
M±SD

Способ вентиляции
рИВЛ

(n=19)
ВЧС ИВЛ

(n=14)

F, 1/мин 17,4±2,2 100±0,0 0,000*

Cst, мл/см 
Н2О

47,1±15,7 27,45±9,7 0,000*

PaO
2
/F

I
O

2
365,7±40,0 536,1±58,2 0,000*

F
I
O

2
 0,55±0,09 0,63±0,08 0,013*

V
AD

 , мл 218,2±68,6 135,3±11,6 0,000*

Таблица 3
Параметры респираторной механики

*  Критерий Манна–Уитни.
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капиллярной мембране. Именно поэтому 
оно не может считаться мертвым  в том 
понимании, которое принято в класси-
ческой физиологии дыхания. Косвенным 
подтверждением этого является наличие 
тесной корреляции V

AD
 и P

I
CO

2
 (табл.1).

Факты, выявленные в настоящем ис-
следовании, позволили получить допол-
нительное подтверждение правильности 
этой концепции (рис.2). По мере увели-
чения частоты вентиляции различия в 
объемах дыхательного и анатомического 
мертвого пространства прогрессивно со-
кращаются, при частоте 100 циклов•мин-1 
различия исчезают, а при превышении 
100 циклов•мин-1 объем V

AD
  достовер-

но ниже объема V
D
. (125,8±6,25 и 148,7±

±17,2 мл  соответственно; р=0,000). Объем 
анатомического мертвого пространства 
у обследованных нами больных опреде-
лялся из расчета 2,2 мл/кг [7]. Поскольку 
дыхательное мертвое пространство есть 
сумма объемов анатомического и альвео-
лярного мертвого пространства, то ста-
новится очевидным, что при наиболее 
используемых частотах при ВЧС ИВЛ ды-
хательное мертвое пространство является 
ничем иным как альвеолярным мертвым 
пространством, и именно оно, а не анато-
мическое мертвое пространство участвует 
в реализации основных механизмов аль-
веоло-капиллярного газообмена. Отсюда 
дыхательное мертвое пространство при 
ВЧС ИВЛ имеет ряд особенностей. При 
наиболее используемых частотах (100 и 
более циклов•мин-1), в отличие от тради-
ционной ИВЛ, при ВЧС ИВЛ отсутству-
ет анатомическое мертвое пространство, 
а  объем V

АD
 ограничивается только объ-

емом альвеолярного мертвого пространс-
тва, и это оказывает решающие влияние 
на особенности альвеолярно-капиллярно-
го газообмена. При наиболее используе-

мых частотах, в отличие от традицион-
ной ИВЛ, при ВЧС ИВЛ в дыхательных 
путях содержится смесь газов с повышен-
ным содержанием кислорода и двуокиси 
углерода, что не может не сказаться на из-
менении условий диффузии. Альвеоляр-
но-капиллярное  повышение градиента 
напряжения кислорода способствует луч-
шей оксигенации капиллярной крови, а 
снижение градиента двуокиси углерода 
создает потенциальную опасность возник-
новению гиперкапнии. 

В отличие от традиционной ИВЛ, при 
которой снижение  V

T
  и V

АD
 сопровож-

дается снижением пикового и среднего 
давления, при ВЧС ИВЛ имеет место воз-
растание среднего давления. Это явление 
обусловлено особенностями респиратор-
ной механики — наличием незавершен-
ного выдоха и накопленного в альвеолах  
объема газов, что неизбежно сопровожда-
ется возникновением  auto PEEP. Именно 
последнее, а не пиковое давление, которое 
при возрастании частот вентиляции не из-
меняется, является причиной повышения 
Pmean. Такая особенность респираторной 
механики при ВЧС ИВЛ диктует необхо-
димость пересмотра оценки комплайнса 
как фактора, характеризующего равно-
мерность альвеолярного распределения 
дыхательного газа. В отличие от традици-
онной ИВЛ, при ВЧС ИВЛ уменьшение 
комплайнса знаменует не снижение, а 
повышение воздушности альвеол. Все это 
определяет значительную роль и одно из 
приоритетных мест дыхательного мертво-
го пространства (в частности, исчезнове-
ния объема анатомического мертвого про-
странства), обусловленного своеобразием 
респираторной механики, в реализации 
особенностей газообмена при высокочас-
тотной струйной вентиляции легких.
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Реферат 
Обследовано 77 больных хронической сердечной 

недостаточностью ишемического генеза с сохранён-
ным синусовым ритмом и изучена их выживаемость. 
Показано, что уровень N-терминального промозгового 
натрийуретического пептида связан с клинически-
ми показателями (толерантность к физическим на-
грузкам, уровень АД, ЧСС), эхокардиографическими 
размерами сердца и влияет на прогнозирование забо-
левания. Разработан клинико-лабораторный индекс 
тяжести состояния и прогнозирования заболевания у 
больных ХСН с применением N-терминального про-
мозгового натрийуретического пептида.

 Ключевые слова: N-терминальный промозговой 
натрийуретический пептид, хроническая сердечная 
недостаточность, выживаемость.

Своевременная и адекватная оценка 
тяжести состояния больных и прогнози-
рование хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) имеют важное значение. 
При ХСН активизируется ряд нейрогор-
мональных систем, усугубляющих состо-
яние больных. Одна из них — система 

натрийуретических пептидов. Мозговые 
натрийуретические пептиды тесно корре-
лируют с размерами, функцией и массой  
левого желудочка [8] и занимают значи-
мое место в диагностике и прогнозирова-
нии сердечной недостаточности [7, 9]. 

Значение N-терминального промозго-
вого натрийуретического пептида (N-про-
МНП) в оценке тяжести и прогнозирова-
нии ХСН ишемического генеза у больных 
изучено недостаточно, поэтому целью 
данного исследования была оценка роли 
этого прогностического критерия.

Были обследованы  77 человек (60 муж-
чин и 17 женщин) в возрасте от 45 до 77 
лет (средний возраст — 59,4±10,7 года), пе-
ренесших инфаркт миокарда с зубцом Q. 
У всех больных имелись клинические про-
явления ХСН различной выраженности 
и определялся сохранённый синусовый 
ритм. Критериями исключения из иссле-
дования были ХСН другой этиологии (на-
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Summary 
Shown are the results of a study of respiratory “dead” 

space in the high-frequency stream pulmonary ventilation 
using an original respirator of «Triton-Electronics» 
company (Ekaterinburg), which provides monitoring of 
all parameters of respiratory mechanics and kinetics of 
respiratory gases in 33 patients that had operations on the 
lungs and mediastinum for tuberculosis and cancer. Shown 
was a significant role and one of the priorities of respiratory 
“dead” space in the realization of gas exchange during high 
frequency stream pulmonary ventilation. 
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