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Актуальность. Будучи наиболее тяжелым проявле-

нием бронхиальной астмы (БА), астматическое состоя-
ние (АС) дает весьма высокую летальность среди моло-

дых, трудоспособных пациентов. Распространенность 

этого грозного состояния, по данным литературы, со-

ставляет от 17 до 79 % среди всех форм бронхиальной 

астмы, а летальность — от 17 до 16,5 % и более. Все это 

обусловливает не только медицинскую, социальную 

значимость этой проблемы, но и необходимость раз-

работки рациональных методов профилактики и лече-

ния астматического состояния. Тактические ошибки 

проведения медикаментозной терапии у пациентов 

с бронхиальной астмой почти у 70 % становятся при-

чинами развития астматического состояния. Неоправ-

данная или быстрая отмена глюкокортикостероидных 

препаратов является причиной астматического состо-

яния у 17–24 % пациентов. 

Утопление является одной из частых причин смерти 

людей молодого возраста. Так, по данным Всемирной 

организации здравоохранения, ежегодно в результате 

утопления в США погибают 7000 человек, в Англии — 

1500, в Австралии — 500. Это говорит об актуальности 

проблемы оказания помощи при утоплении. 

Проблема тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) 
является одной из наиболее актуальных в клинике 

заболеваний внутренних органов и в хирургической 

практике. В последние годы наблюдается существен-

ное увеличение смертности от ТЭЛА, которая, по дан-

ным разных авторов, достигает 5–12 %. ТЭЛА — тре-

тья по частоте причина смерти населения в результате 

сердечно-сосудистой патологии (после ишемической 

болезни сердца (ИБС) и инсульта); распознанная 

ТЭЛА — причина госпитализаций около 250 тыс. па-

циентов (12 % всех госпитализаций), что приводит к 

летальному исходу у 50–140 тыс. пациентов в мире. В 

Украине ТЭЛА осложняет 0,1–0,3 % хирургических 

оперативных вмешательств и диагностируется в 12 % 

всех случаев аутопсий, у 20 % пациентов пожилого и 

старческого возраста по причине наличия сердечно-

сосудистых заболеваний. Ежегодно от ТЭЛА умирает 

0,1 % населения земного шара. Летальность среди па-

циентов, не получавших антитромботическую тера-

пию, — 30–40 %; при массивных ТЭЛА — более 70 % 

даже при условии адекватной терапии. ТЭЛА — до-

вольно сложная для диагностики патология, при жиз-

ни диагностируется лишь у 25 % пациентов; 18 % ле-

тальности приходится на хирургическую патологию, 

82 % — на терапевтическую. По результатам патоло-

гоанатомических исследований даже в современных 

клиниках мира правильный диагноз устанавливается 

лишь у 25–28 % пациентов. Гипердиагностика ТЭЛА 

происходит у 65 % пациентов, летальный исход по 

причине отсутствия лечения достигает 30 %, при мас-

сивных ТЭЛА — 70 %, в случае рано начатой антико-

агулянтной терапии снижается до 10 %. Вероятность 

рецидивов ТЭЛА у нелеченых пациентов — 50 %, по-

ловина из них умирают. 

Среди заболеваний, приводящих к критическим 

состояниям у недоношенных новорожденных, одно из 

первых мест занимает респираторный дистресс-синдром 

(РДС), который является причиной развития тяжелой 

дыхательной недостаточности. Частота развития ре-

спираторного дистресса зависит от степени недонаши-

вания и составляет в среднем 60 % у детей, родившихся 

при сроке беременности менее 28 нед., 15–20 % — при 

сроке 32–36 нед. и 5 % — 37 нед. и более. При раци-

ональном выхаживании таких детей летальность при-

ближается к 10 %. 

В США на 100 000 населения регистрируют около 

86 людей с респираторным дистресс-синдромом взрос-
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лых (РДСВ); в абсолютном выражении это составляет 

около 190 000 человек, из них умирают около 74 500 че-

ловек (около 41 %). Летальность от РДСВ до недавне-

го времени достигала 70–80 %. Проблема приобретает 

особую актуальность в связи с предполагаемой очеред-

ной эпидемией птичьего гриппа, при которой леталь-

ность превышала 40 %. Основная причина смертель-

ных исходов — развитие синдрома острой дыхательной 

недостаточности как одного из проявлений респира-

торного дистресс-синдрома взрослых. Будущим орга-

низаторам здравоохранения это положение необходи-

мо учитывать, планируя службу неотложной помощи.

Цель занятия общая: диагностировать синдром 

острой дыхательной недостаточности и проводить ин-

тенсивную терапию пациентам с острой дыхательной 

недостаточностью, обусловленной астматическим со-

стоянием, отеком легких, утоплением, тромбоэмболией 

легочной артерии и ее ветвей, аспирационным синдро-

мом, респираторным дистресс-синдромом взрослых. 

Ñîäåðæàíèå îáó÷åíèÿ
I. Òåîðåòè÷åñêèå âîïðîñû

1. Интенсивная терапия острой дыхательной недо-

статочности в отдельных патологических состояниях: 

послеоперационном периоде, при астматическом со-

стоянии, отеке легких, утоплении, тромбоэмболии ле-

гочной артерии и ее ветвей, аспирационном синдроме, 

респираторном дистресс-синдроме взрослых и ново-

рожденных.

II. Îñíîâíûå òåðìèíû è èõ îïðåäåëåíèÿ
Астматический статус — это необычный по тяжести 

астматический приступ, резистентный к обычной для 

больного терапии бронходилататорами. Формирова-

ние этой резистентности связано с прогрессирующей 

функциональной блокадой -адренорецепторов. Кро-

ме этого, большое значение в возникновении астма-

тического статуса имеет выраженное расстройство му-

коцилиарного транспорта (А.Г. Чучалин, 1997). Среди 

основных факторов, приводящих к развитию АС, 

выделяют: массивное воздействие аллергенов, брон-

хиальная или синусная инфекция, инфекционные 

болезни, ошибки в лечении пациентов, психоэмоцио-

нальные нагрузки (стрессы), неблагоприятные метео-

рологические влияния. Почти у половины пациентов 

не удается установить причину АС. АС диагностируют 

у половины пациентов, страдающих стероидозависи-

мой бронхиальной астмой.

Клиническое течение АС делят на три стадии 

(А.Г. Чучалин, 1985).

I стадия (относительная компенсация) характеризу-

ется развитием длительно не купирующегося приступа 

удушья. Пациенты находятся в сознании, адекватны. 

Одышка, цианоз, потливость умеренно выражены. 

Перкуторно — легочный звук с коробочным оттенком, 

аускультативно — дыхание ослабленное, проводится 

во все отделы, сухие рассеянные хрипы. В этой стадии 

чаще всего наблюдаются гипервентиляция, гипокап-

ния, умеренная гипоксемия. Объем форсированного 

выдоха (ОФВ) снижается до 30 % от должной величи-

ны. Наиболее тревожный симптом — отсутствие выде-

ления мокроты.

II стадия (декомпенсация или «немое» легкое) ха-

рактеризуется дальнейшим нарастанием бронхооб-

струкции (ОФВ < 20 % от должной величины), гипер-

вентиляция сменяется гиповентиляцией, усугубляется 

гипоксемия, появляются гиперкапния и респиратор-

ный ацидоз. Аускультативно выслушиваются зоны 

«немого» легкого при сохранении дистанционных 

хрипов. Пациент не может сказать ни одной фразы 

не переводя дыхания. Грудная клетка эмфизематозно 

вздута, экскурсия ее почти незаметна. Пульс слабый, 

тахикардия, аритмия, артериальная гипотония.

III стадия (гипоксическая гииеркапническая кома) 

характеризуется крайне тяжелым состоянием, цере-

бральными и неврологическими расстройствами. Ды-

хание редкое, поверхностное. Пульс нитевидный, ар-

териальная гипотония.

Èíòåíñèâíàÿ òåðàïèÿ ÀÑ
Интенсивная терапия АС включает: кислородную, 

инфузионную и медикаментозную терапию.

1. Оксигенотерапия: непрерывная подача кислород-

но-воздушной смеси с содержанием кислорода 60–75 % 

со скоростью 4 л/мин через носовые канюли или лице-

вую маску для поддержания РаО
2
 выше 60 мм рт.ст.

2. Инфузионная терапия восполняет дефицит жид-

кости и устраняет гемоконцентрацию, способствует 

разжижению бронхиального содержимого, облегча-

ет откашливание мокроты и уменьшает обструкцию 

бронхов. Во время приступа БА в среднем теряется 

около 5 % общего объема жидкости. Применяют кри-

сталлоиды. Объем инфузионной терапии должен в пер-

вые сутки составлять 3–3,5 л и более, в последующие — 

около 1,6 л/м2 поверхности тела (около 2,5–2,8 л/сут).

3. При медикаментозном лечении АС резко ограни-

чивают или исключают неселективные адреномимети-

ки. Рекомендуется проведение ингаляций 0,5% рас-

твора сальбутамола, 0,5 мл в 1–3 мл физиологического 

раствора или 5% раствора орципреналина, 0,2–0,3 мл 

в 1–3 мл физиологического раствора с помощью небу-

лайзера. Если ингаляционные бронходилататоры не-

эффективны, вводят раствор адреналина 1 : 1000 (0,3 мл) 

или тербуталин (0,25 мг) подкожно, при необходимо-

сти инъекцию повторяют через 15–20 минут. Для уси-

ления эффекта ингаляционные 
2
-адреностимуляторы 

назначают в сочетании с -адреностимуляторами 

внутрь, например с тербуталином (2,5–5 мг) каждые 8 

часов, сальбутамолом (2–4 мг) внутрь каждые 8 часов 

или орципреналином (10–20 мг) внутрь каждые 6 ча-

сов. Это лечение наиболее эффективно у пациентов с 

анафилактической формой АС.

В качестве бронхорасширяющих средств применя-

ют метилксантины (эуфиллин и его аналоги). Эуфил-

лин снижает давление в малом круге кровообраще-

ния, уменьшает парциальное давление углекислого 

газа в крови и агрегацию тромбоцитов. Начальная 

доза эуфиллина должна составлять около 5–6 мг/кг 

массы тела при медленном в течение 20 минут капель-

ном введении в вену (15 мл 2,4% раствора для челове-
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ка массой 70 кг). После этого препарат вводят из рас-

чета 0,5–0,9 мг/кг массы тела (приблизительно 2,5 мл 

2,4% раствора в час) до улучшения клинического со-

стояния пациента. Такую дозу оставляют в качестве 

поддерживающей в течение 6–8 часов. Обязательным 

компонентом лечения АС являются кортикостеро-

иды. Ингибируя клеточные механизмы бронхооб-

струкции, в том числе в результате непосредственно-

го влияния на 
2
-адренорецепторы, кортикостероиды 

способствуют наряду с эуфиллином восстановлению 

чувствительности адренорецепторного аппарата 

бронхов. Кроме того, они обладают выраженным про-

тивоотечным действием, что улучшает проходимость 

дыхательных путей и облегчает бронхиальный дре-

наж. Кортикостероиды уменьшают воспалительную 

обструкцию бронхов, снижают гиперреактивность 

лаброцитов, базофилов и тормозят выделение ими 

гистамина и других медиаторов аллергии и воспале-

ния, устраняют угрозу острой надпочечниковой не-

достаточности вследствие гипоксии. Кортикостеро-

иды назначают внутривенно капельно или струйно 

каждые 4 часа из расчета 1 мг гидрокортизона на 1 кг 

массы тела в час. Так, доза гидрокортизона для взрос-

лых колеблется от 200 мг 4 раза в сутки до 4–6 мг/кг 

каждые 4–6 часов внутривенно. Преднизолон (метил-

преднизолон) — от 60 мг до 250 мг внутривенно каж-

дые 4–6 часов. Если по достижению дозы 900–1000 мг 

преднизолона сохраняется АС, следует продолжить 

введение преднизолона по 250 мг каждые 3–4 часа в 

общей дозе 2000–3500 мг на протяжении 1–2 суток до 

достижения купирующего эффекта. Дексаметазон по 

8–12 мг каждые 4–6 часов в суточной дозе 32–56 мг. 

После выведения больного из АС дозу стероидов еже-

суточно уменьшают на 25 % до минимальной. Из-за 

опасности угнетения дыхания, подавления кашлевого 

рефлекса и естественных механизмов бронхиального 

дренирования противопоказаны препараты, облада-

ющие седативным эффектом (морфин, промедол, пи-

польфен, оксибутират натрия и др.). На фоне увели-

ченной работы дыхания при АС не следует применять 

дыхательные аналептики (этимизол, кордиамин), так 

как они могут привести к истощению резервов дыха-

ния и прогрессированию острой дыхательной недо-

статочности. Неэффективны при АС холинолитики 

(атропин). Для предупреждения тромбоэмболических 

осложнений, а также с целью улучшения реологиче-

ских свойств крови назначают гепарин (до 20 тыс. 

ЕД/сут), фраксипарин, клексан. Из-за опасности 

усиления бронхиолоспазма у пациентов с АС не ре-

комендуется применять муколитические средства 

(ацетилцистеин, трипсин, химотрипсин). С осторож-

ностью следует также относиться к методам механи-

ческой санации дыхательных путей (назотрахеальные 

катетеризации для отмывания и аспирации мокроты).

При переходе АС во II стадию разовая доза пред-

низолона увеличивается в 1,5–3 раза, введение его 

осуществляется каждые 1–1,5 часа или непрерывно 

внутривенно капельно. На фоне кортикостероидной 

терапии продолжаются кислородная ингаляцион-

ная и инфузионная терапия, внутривенное введение 

эуфиллина, мероприятия по улучшению дренажной 

функции бронхов. Если проводимая терапия в тече-

ние 1,5–2 часов не ликвидирует картину «немого» 

легкого, необходимо переводить больного на искус-

ственную вентиляцию легких (ИВЛ), которая обе-

спечивает необходимый объем вентиляции, облегчает 

удаление мокроты. При ИВЛ устраняется также не-

производительная работа дыхательных мышц, что об-

легчает проведение лаважа дыхательных путей.

В III стадии АС пациента переводят на ИВЛ, про-

водят бронхоскопическую санацию, посегментарный 

лаваж бронхиального дерева. Дозу преднизолона уве-

личивают до 120 мг внутривенно каждый час.

Различают гидростатический и мембраногенный 

отек легких, происхождение которых различно. Ги-
дростатический отек легких возникает при заболева-

ниях, при которых внутрикапиллярное гидростатиче-

ское давление крови повышается до 7–10 мм рт.ст., 

что ведет к выходу жидкой части крови в интерстиций 

в количестве, превышающем возможность ее удале-

ния через лимфатические пути. Мембраногенный отек 
легких развивается в случаях первичного повышения 

проницаемости капилляров легких, которое может 

возникать при различных синдромах.

Утопление — острое патологическое состояние, 

развивающееся при случайном или преднамеренном 

погружении в жидкость, с последующим развитием 

признаков острой дыхательной и сердечной недо-

статочности, причиной возникновения которых яв-

ляется попадание жидкости в дыхательные пути. По 

виду и причинам различают первичное утопление — 

истинное, или «мокрое», а также асфиксическое, 

или «сухое», синкопальное утопление, смерть в воде, 

«криошок», а также вторичное утопление. Истинное 

утопление составляет 85–95 % от всех несчастных 

случаев на воде. В основе его лежит аспирация боль-

ших количеств воды с последующим нарушением га-

зообмена на уровне альвеол при сохранении анатоми-

ческой целостности системы внешнего дыхания.

Истинное утопление. В его основе лежит попада-

ние воды в альвеолы. В зависимости от того, в какой 

воде произошло утопление (пресная или морская), 

будет различный патогенез. Пресная вода, в силу 

разности осмотического градиента с кровью, быстро 

покидает альвеолы и проникает в сосудистое русло. 

Это приводит к увеличению объема циркулирующей 

крови (ОЦК) и гемодилюции, отеку легких, гемолизу 

эритроцитов, уменьшению концентрации ионов на-

трия, хлора и кальция плазмы, а также белков плазмы. 

При утоплении в морской воде в результате разности 

осмотического градиента между кровью и морской 

водой, причем здесь отмечается явное преобладание 

градиента морской воды над кровью, часть плазмы 

выходит из сосудистого русла. В связи с этим умень-

шается масса циркулирующей крови (до 45 мл/кг), 

увеличивается гематокрит. Асфиксическое утопление 

возникает без аспирации воды. В основе данной пато-

логии лежит рефлекторный ларингоспазм. Голосовая 

щель не пропускает воду, но она же не пропускает и 

воздух. Смерть наступает от механической асфиксии.
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Синкопальный тип утопления (смерть в воде) на-

ступает в результате рефлекторной остановки сер-

дечной деятельности и дыхания. Наиболее частый 

вариант данного типа утопления отмечается при вне-

запном погружении пострадавшего в холодную воду.

Клиника. При истинном утоплении следует раз-

личать утопление в пресной и морской воде, однако 

характер патологических изменений в организме по-

страдавшего при этом различен только в первые ми-

нуты после погружения в воду.

Пресная вода, являясь гипотоническим раствором 

солей, в силу законов осмоса уже через 2–3 мин из аль-

веол и терминальных бронхиол переходит в сосуди-

стое русло, поступает в систему кровообращения. Это 

приводит к гиперволемии и гемодилюции, гемолизу, 

гиперкалиемии, гипонатриемии, гипокальциемии 

и гипохлоремии. Иногда наступает и фибрилляция 

желудочков сердца. Следует указать, что выраженная 

гиперкалиемия и остановка кровообращения вслед-

ствие фибрилляции желудочков отмечаются только 

при аспирации воды в легкие не менее 50 мл/кг массы 

тела пострадавшего. В среднем же в легкие человека 

при утоплении поступает 10–11 мл/кг массы тела, 

поэтому остановка кровообращения вследствие ги-

перкалиемии и фибрилляции желудочков сердца при 

утоплении в пресной воде не является ведущей в па-

тогенезе развития терминального состояния.

Морская вода представляет собой 3,5% раствор 

солей, т.е. гипертонический раствор, и, попадая в 

альвеолы, по тем же законам осмоса берет на себя 

жидкость и белки из сосудистого русла, отдавая соб-

ственные электролиты. В результате этого в просвет 

альвеол поступает жидкая часть крови, белки плазмы, 

что сопровождается гемоконцентрацией, гиповоле-

мией, снижением артериального и центрального ве-

нозного давления. Одновременно в кровь из морской 

воды поступают ионы калия, натрия, магния, каль-

ция и хлора, что приводит к резкому увеличению их 

концентрации в сосудистом русле. Через несколько 

минут после поступления воды в легкие происходит 

выравнивание градиента коллоидно-осмотическо-

го давления в альвеолах и кровеносном русле малого 

круга кровообращения, и характер патологических 

изменений в организме (независимо от воды) сво-

дится к отеку легких, гиперкалиемии, дыхательному 

и метаболическому ацидозу, гиповолемии и резкой 

степени гипоксии.

Отек легких при утоплении в морской воде насту-

пает сразу же, в то время как при утоплении в пресной 

воде он возникает спустя некоторое время по мере 

нарастания гипоксии, увеличения перфузионного 

давления в малом круге кровообращения вследствие 

сердечной недостаточности и увеличения проница-

емости альвеолярно-капиллярных мембран. Потеря 

жидкости организмом пострадавшего через легкие 

приводит к выраженной гиповолемии и гемокон-

центрации независимо от вида утопления. Тяжелая 

гипоксия появляется уже с первых минут после уто-

пления, сохраняется в течение нескольких суток и с 

трудом купируется даже ИВЛ чистым кислородом.

При истинном утоплении выделяют 3 периода: 

начальный, атональный и клинической смерти. Со-

стояние сознания зависит от периода утопления и его 

вида. Нарушение дыхания возможно от шумного до 

атонального. Наблюдаются цианоз, озноб, гусиная 

кожа. При утоплении в пресной воде отмечается кли-

ника отека легких, артериальная и венозная гипер-

тензия, тахикардия, аритмия. Из верхних дыхатель-

ных путей может выделяться пена, иногда с розовым 

оттенком, в результате гемолиза эритроцитов. При 

утоплении в морской воде более характерны артери-

альная гипотензия, брадикардия.

Неотложная помощь. Вне зависимости от того, 

в какой воде произошло утопление, при остановке 

дыхания и сердечной деятельности пострадавшему 

необходимо проводить комплекс реанимационных 

мероприятий. Перед проведением искусственного 

дыхания следует освободить верхние дыхательные 

пути от воды и инородных тел (речной песок, водо-

росли, ил). В условиях стационара лечение носит 

синдромный характер и складывается из следующих 

направлений:

1. Проведение комплекса реанимационных меро-

приятий и перевод пациента на ИВЛ (по показаниям).

2. Санация трахеобронхиального дерева, терапия 

бронхиолоспазма, отека легких.

3. Купирование острой сердечной недостаточно-

сти.

4. Коррекция кислотно-основного равновесия 

(КОР) и электролитов.

5. Профилактика пневмонии и почечной недоста-

точности.

Аспирационные синдромы — наиболее часто возни-

кают у пациентов с нарушениями сознания, заболева-

ниями пищевода, сопровождающимися рефлюксом, 

и при нарушенном мукоцилиарном клиренсе. Аспи-

рация содержимого желудка может привести к разно-

образным осложнениям.

Аспирационный пневмонит — это химическое 

повреждение ткани легкого, которое возникает в 

течение нескольких часов после аспирации и про-

является лихорадкой, повышением рО
2
 и легочны-

ми инфильтратами. При массивной аспирации мо-

жет развиться респираторным дистресс-синдромом 

взрослых.

Аспирационная пневмония возникает в боль-

шинстве случаев через 2–5 сут. после аспирации и 

обычно вызывается полимикробной флорой. Опре-

деленные трудности представляет дифференциаль-

ная диагностика между бактериальной пневмонией 

и пневмонитом.

Аспирация инородных тел может вызвать обструк-

цию бронха и ателектаз. Для уточнения диагноза не-

редко показана срочная бронхоскопия. Синдром 

Мендельсона (кислотно-аспирационный синдром) 

является ятрогенным осложнением, характеризую-

щимся тяжелым течением, высокой летальностью и 

нередко — юридическими последствиями. Аспирация 

пищевыми массами может привести к летальному ис-

ходу разными способами:
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1. Обструкция дыхательных путей твердыми пи-

щевыми массами с развитием асфиксии.

2. Развитие аспирационного гиперергического 

пневмонита, который называют синдромом Мен-

дельсона. Пневмонит развивается при попадании 

желудочного содержимого с рН ниже 2,5 и объемом 

более 25 мл в трахею и бронхи.

3. Развитие тяжелых аспирационных пневмоний 

при попадании инфицированного желудочного и ки-

шечного содержимого в легкие, даже при рН содер-

жимого больше 2,5.

Острый респираторный дистресс-синдром взрос-
лых — дыхательная недостаточность, возникающая 

вследствие острого повреждения легких, характери-

зующаяся интерстициальным и альвеолярным отеком 

легких, гипоксемией. Прямое или опосредованное 

повреждение альвеолярно-капиллярной мембраны 

части или всех ацинусов легких является основным 

фактором патогенеза РДСВ.

Основные причины прямого повреждения — 

аспирация желудочного содержимого, например, 

при синдроме Мендельсона; аспирация воды при 

утоплении; ингаляция токсических газов, передо-

зировка наркотических веществ. Непрямое, опосре-

дованное повреждающее действие оказывают акти-

вированные и агрегированные элементы крови при 

сепсисе, воспалительных вирусных и бактериальных 

пневмониях, системных аутоиммунных заболевани-

ях, травмах, ожогах, тяжелом панкреатите, жировой 

эмболии. В результате повреждения резко повыша-

ется проницаемость легочных капилляров и альвео-

лярной мембраны для жидкости и белка, вследствие 

чего развивается отек интерстиция легких, а затем и 

альвеолярный отек. Снижается продукция сурфак-

танта, что приводит к снижению растяжимости лег-

ких. Отек легких приводит к значительному сниже-

нию диффузионной способности легких для газов, 

развивается гипоксемия, на более поздних этапах — 

гиперкапния. Развивается острая дыхательная недо-

статочность. Клиническая картина РДСВ обусловле-

на признаками острой дыхательной и полиорганной 

недостаточности. Имеется определенная, не всегда 

четко выраженная стадийность клинических про-

явлений острой дыхательной недостаточности при 

РДСВ. На ранних стадиях появляется небольшая 

одышка, незначительно снижаются жизненная ем-

кость легких (ЖЕЛ), рО
2
 и рСО

2
. Рентгенологически 

определяется небольшое усиление легочного рисун-

ка в периферических отделах легких. Гипоксемия 

может быть устранена с помощью обычных ингаля-

ций кислорода. По мере развития синдрома одышка 

усиливается, дыхание учащается, при аускультации 

отмечается ослабление везикулярного дыхания, по-

являются мелкопузырчатые влажные хрипы. Еще 

более снижается ЖЕЛ, напряжение кислорода в 

крови, возрастает альвеолоартериальная разница по 

кислороду. Возникает метаболический ацидоз. Рент-

генологически — диффузная множественная пятни-

стость всех легочных полей. Гипоксемия не поддает-

ся обычной ингаляционной оксигенотерапии из-за 

нарастания альвеолярного шунтирования в легких. 

При прогрессировании процесса практически на-

блюдается удушье, дыхание клокочущее, выделяется 

пенистая розового цвета мокрота, в дыхании уча-

ствуют вспомогательные дыхательные мышцы, на 

всей поверхностью легких выслушиваются влажные 

мелко- и среднепузырчатые хрипы. При рентгено-

графии грудной клетки выявляются крупноочаговые 

тени. Нарастает гипоксемия, выявляются гиперкап-

ния, метаболический и респираторный ацидоз. Ги-

поксемия может корригироваться только с помощью 

искусственной вентиляции легких. Полиорганная 

недостаточность проявляется сердечно-сосудисты-

ми расстройствами в виде стойкой гипотонии, тахи-

кардии, нарушениями сердечного ритма (желудочко-

вая тахикардия и фибрилляция желудочков). Острая 

печеночная недостаточность диагностируется по 

наличию гипербилирубинемии, гиперферментемии, 

гипоальбуминемии, гипохолестеринемии; острая 

почечная недостаточность проявляется олигурией, 

азотемией. Острая церебральная недостаточность 

обусловлена гипоксией. В общем анализе крови от-

мечают лейкопению, реже лейкоцитоз, тромбоци-

топению, признаки синдрома диссеминированного 

внутрисосудистого свертывания.

Интенсивная терапия РДСВ представляет собой 

комплекс мероприятий.

1. Лечение причины развития РДСВ с устранением 

по возможности всех факторов прямого повреждения 

легких, проведением антибактериальной терапии при 

сепсисе, бактериальных пневмониях. Осуществляют 

адекватное лечение травм, ожогов.

2. Устранение гипоксемии — основного компо-

нента острой дыхательной недостаточности — пра-

вильно подобранным режимом оксигенотерапии и 

путем воздействия на звенья патогенеза, ведущие 

к нарушению диффузионной способности легких. 

Оксигенотерапию на ранних этапах развития РДСВ 

проводят с помощью ингаляций через носовые ка-

нюли, рото-носовую маску. Желателен динамиче-

ский контроль при этом газов крови, особенно РО
2
. 

Величину его необходимо поддерживать на уровне 

60 мм рт.ст., поскольку в этой ситуации насыще-

ние гемоглобина кислородом (сатурация) равно 

примерно 90–92 %. Кислород при этом подается 

с относительно небольшой скоростью, и фракция 

его во вдыхаемом воздухе должна быть снижена до 

0,5–0,6. Нарушение этих условий, в частности, по-

вышенная концентрация кислорода, может, в свою 

очередь, приводить к повреждению легочной ткани 

и усугубить состояние пациента. Если на фоне ука-

занных методов кислородотерапии не удается до-

биться адекватной оксигенации артериальной кро-

ви, показана интубация трахеи и проведение ИВЛ. 

ИВЛ целесообразно выполнять в режиме повышен-

ного давления в конце выдоха. Контроль проводи-

мой терапии происходит также с помощью метода 

пульсоксиметрии, который позволяет осуществлять 

мониторинг насыщения гемоглобина кислоро-

дом — SPО
2
. Весьма важным обстоятельством для 
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повышения эффективности оксигенотерапии яв-

ляется выбор оптимального положения больного в 

постели. Степень выраженности изменений в раз-

личных частях легкого может быть разной, поэтому 

рекомендуется, чтобы больной лежал на боку и ме-

нее пораженное легкое было внизу. Это приводит к 

уменьшению внутрилегочного шунтирования в ме-

нее пораженном легком и улучшает оксигенацию. 

С целью улучшения диффузионной способности 

легких применяют ингаляции глюкокортикоидов, 

окиси азота, сурфактанта. Глюкокортикоиды обла-

дают мощным противовоспалительным, противо-

отечным, бронхолитическим и антиаллергическим 

действием. Сурфактант, как смазка, выстилает по-

верхность альвеолы, обращенной к воздуху. Он сни-

жает поверхностное натяжение, делает легкие бо-

лее растяжимыми. Дефицит сурфактанта является 

одним из важных звеньев патогенеза РДСВ. Окись 

азота является мощным вазодилататором и в усло-

виях продолжающейся оксигенотерапии способна 

повышать насыщение крови кислородом.

Инфузионная терапия имеет большое значение для 

коррекции основных факторов патогенеза РДСВ. Адек-

ватное ее проведение возможно при контроле с помо-

щью внутрисердечного катетера Свана — Ганца, кото-

рый позволяет регистрировать давление в капиллярах 

малого круга кровообращения, так называемое давление 

заклинивания. Целесообразно проведение инфузионной 

терапии при уровне этого давления 12–15 мм рт.ст.

3. Лечение полиорганной недостаточности.

Îðèåíòèðîâî÷íàÿ îñíîâà äåéñòâèé
Граф логической структуры 

«Особенности реанимации при утоплении, 

электротравме»

Утопление
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Алгоритм 1. Диагностическая и лечебная тактика при ТЭЛА

Примечания: АПГ/СКТ — ангиопульмонография/спиральная компьютерная томография; КФ — кава-

фильтр; ЛА — легочная артерия; ИКГ — илеокавография; ТЛТ — тромболитическая терапия; МНО — меж-

дународное нормализированное отношение.

Оценка клинической вероятности (КВ) ТЭЛА: (1) факторы риска венозных тромбоэмболических осложнений; 
(2) одышка/тахипноэ, плевральная боль или кровохарканье; циркуляторный коллапс; 

(3) исключено другое заболевание (ЭКГ, рентгенография грудной клетки)

Низкая КВ: (2)

Норма

ТЭЛА

Гепарин

Лечение непрямыми антикоагулянтами — МНО = 2,0–3,0

ТЛТ Эмболэктомия из ЛА

АПГ/СКТ

УЗИ вен/ИКГ

Низкая вероятность

Имплантация КФ

Средняя вероятность Высокая вероятность

Циркуляторный коллапс

Имплантация КФ

ЭхоКГ

ЭхоКГ ТЭЛА

ТЛТ

АПГ/СКТ

АПГ/СКТ

Эмболэктомия из ЛА

Перфузионная сцинтиграфия легких. Оценка ТЭЛА

Средняя КВ: (1) + (2) или (2) + (3) Высокая КВ: (1) + (2) + (3)
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Алгоритм 2. Причины гидростатического отека легких

Факторы, повышающие уровень 

внутрикапиллярного давления
Механизмы повышения внутрикапиллярного давления

Дисфункция сердца Уменьшение сократимости левого желудочка, митральный стеноз, примене-
ние некоторых лекарственных препаратов, чрезмерное увеличение ОЦК, на-
рушения ритма сердца

Нарушение легочно-венозного кро-
вообращения

Первичная венозная констрикция, нейрогенная легочная веноконстрикция

Легочная эмболия Попадание в сосуды воздушных пузырей, тромбов, жировых капель, септи-
ческих эмболов

Обструкция воздухоносных путей Бронхиальная астма, закупорка воздухоносных путей инородными телами

Обструкция лимфатических сосудов Пневмоторакс, опухоли легких, положительное давление в воздухоносных путях

Алгоритм 3. Причины мембраногенного отека легких

Синдром Причины развития

Респираторный дистресс-синдром Сепсис, травма грудной клетки, панкреатит, пневмония

Аспирационный Заброс в дыхательные пути желудочного содержимого, воды и др.

Ингаляционный Токсические газы (озон, хлор, фосген), дым, пары ртути, воды и др.

Интоксикационный Бактериальные эндотоксины, почечная недостаточность

Алгоритм 4. Причины смерти в астматическом статусе

1. Прогрессирующее астматическое состояние, не поддающееся терапии 

2. Неадекватная терапия: недостаточная, например недостаточное применение стероидов; слишком массивная, на-
пример передозировка изадрина, теофиллина 

3. Применение седативных или наркотических средств 

4. Связанная с состоянием легочная патология: инфекция, пневмоторакс, аспирация рвотных масс 

5. Неадекватное проведение искусственной вентиляции легких или поломка аппарата ИВЛ 

6. Гемодинамические нарушения: 
— гиповолемия, шок
— отек легких 
— гиперволемия 
— отрицательное давление в плевральной полости 

7. Внезапная остановка сердца 

Алгоритм 5. Различие клинических признаков бронхиальной астмы

Признаки тяжести состояния Признаки угрозы жизни 

Необычный, по мнению пациента, по тяжести астматиче-
ский приступ 
Пиковая скорость выдоха менее 120 л/мин
Частота дыхания более 30 в 1 мин
Пульс более 140 в 1 мин
Парадоксальный пульс более 20 мм рт.ст.
Невозможность разговаривать
Отсутствие положительной динамики в результате лечения
Гиперкапния
Респираторный ацидоз

Нарушения сознания
Коллапс
Парадоксальное дыхание
Брадикардия
Аускультативный феномен «немого» легкого. Прогресси-
рование респираторного или метаболического ацидоза 
на фоне лечения
Пиковая скорость выдоха < 33 % от нормы

Алгоритм 6. Основные причины и патофизиологические механизмы отека легких

Патофизиологические механизмы Причины

Высокое гидростатическое давление в 
легочных капиллярах

Острая левожелудочковая недостаточность, митральный стеноз, артери-
альная гипертензия, аритмии, трансфузионная гиперволемия, нейроген-
ный отек легких при черепно-мозговой травме или сосудистых поражениях 
головного мозга

Низкое онкотическое давление крови Выраженная гипопротеинемия при печеночной, почечной недостаточности, 
кровопотере, истощении, гипергидратации

Повышение сосудистой и альвеоляр-
ной проницаемости

Травма, шок, инфекция, аспирация, ингаляция раздражающих веществ, 
панкреатит, отравления

Нарушение лимфооттока Пневмокониозы, карциноматозный лимфангиит

Избыточное разрежение в альвеоле Обструкция верхних дыхательных путей, неправильный режим ИВЛ

Сочетание механизмов В большинстве случаев отека легких
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Алгоритм 7. Лечение синдрома острой левожелудочковой недостаточности

Оксигенотерапия 
ИВЛ

Снижение сократительной способности левого желудочка при 
сохраненной силе правого желудочка, значительное сужение 

левого атриовентрикулярного отверстия

Интерстициальный отек

Сердечная астма

Альвеолярный отек

Отек легких

Гипертензия малого 
круга

Активация симпатиче-
ской нервной системы

Добутамин
Сердечные 
гликозиды

Экстренная ко-
миссуротомия

Наркотические 
анальгетикиЭуфиллин

Нитроглицерин

Нитропруссид натрия

Пеногасители (спирт, 
антифомсилан)

Мочегонные средства 
(лазикс, урегит)

Алгоритм 8. Алгоритм при гипотензии, шоке и отеке легких

Клиника гипотензии, застойной сердечной недостаточности, острого отека легких

Оценить проходимость дыхательных путей, степень нарушения дыхания и кровообращения, 
обеспечить в/в доступ, ингаляцию О

2
, подключить монитор пульсоксиметра, сделать ЭКГ 

в 12 стандартных отведениях, рентгенограмму грудной клетки; узнать анамнез заболевания

Оценить, какая из причин ведущая

Нарушения насосной функцииНарушения объема

АД
сист

 < 70 мм рт.ст.

Рассматриваются: нор-
адреналин 0,5–30 мкг/мин 
или дофамин 5–20 мкг/кг 

в 1 мин

Препараты 1-й очереди: 
фуросемид 0,5–1 мг/кг
морфин 1–3 мг
нитроглицерин (под язык)
кислород/интубация

Препараты 2-й очереди:
нитроглицерин в/в (если 
АД > 100 мм рт.ст.)
натрия нитропруссид 
(АД > 100 мм рт.ст.)
дофамин (если АД < 100 мм 
рт.ст.)
добутамин (АД > 100 мм 
рт.ст.)
положительное давление в 
конце выдоха

Препараты 3-й очереди:
амринон 0,75 мг/кг, далее 
5–15 мкг/кг в 1 мин
эуфиллин 5 мг/кг, затем 
0,5 мг/кг в 1ч, если тяжелый 
бронхоспазм, тромболитики, 
если нет шока: дигоксин, если 
суправентрикулярная тахикардия. 
Ангиопластика. Внутриаорталь-
ная баллонная контрапульсация, 
хирургические вмешательства

Дофамин 2,5–20 мкг/кг 
в 1 мин + норадреналин, 
если дофамин > 20 мкг 

в 1 мин

Нитроглицерин, начальная 
доза 10–20 мкг в 1 мин 

и/или натрия нитропрус-
сид, начальная доза 
0,1–5 мкг/кг в 1 мин

Добутамин 2–20 мкг/кг 
в 1 мин

Если отек легких — 
рассмотреть следую-

щую терапию

АД
сист

 70–100 мм рт.ст. АД
сист

 более 100 мм рт.ст. АД
диаст

 100 мм рт.ст.

Назначение растворов, трансфу-
зий крови, специальные манипу-

ляции, вазопрессоры при необхо-
димости

Уровень АД? Редкая ЧСС Тахикардия

Нарушения ритма
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Алгоритм 9. Алгоритм диагностики тромбоэмболии легочной артерии

Алгоритм 10. Респираторный дистресс-синдром взрослых

Рентгенограмма 
грудной клетки

Легочные функциональные пробы

Вторичная к хрониче-
скому обструктивному 

заболеванию легких

Перфузионное 
сканирование легких

Ангиопульмонограмма

Предполагают гиповен-
тиляционные синдромы

Эхокардиограмма

Возможна первичная 
легочная гипертензия

Газы артериальной крови

Возможно рестриктив-
ное заболевание легких

Предполагают паренхиматозное заболевание легких 
или заболевание, вызванное венозной окклюзией

Катетеризация сердца
1. Исключить шунт слева направо
2. Исключить увеличение давления заклинивания
3. Оценить параметры гемодинамики

Чистые легочные поля Выраженный интерстиций

Обструктив-
ная модель

Нормальная 
модель

Нормокапния или гипокапния

Тромбоэмболическая болезнь

Сегментарные или бо-
лее крупные дефекты

Без первичного 
заболевания сердца

Первичное 
заболевание сердца

Нормальные или очаговые 
несегментарные дефекты

Гиперкапния

Нормальная

Острая дыхательная недостаточность

Рестриктив-
ная модель

Аспирация желудочного содер-
жимого
Аспирация воды при утоплении
Ингаляция токсичных газов и 
ирритантов
Передозировка наркотических 
средств

Прямое повреж-
дение альвеоляр-
но-капиллярной 
мембраны

Опосредованное 
повреждение аль-
веолярно-капил-
лярной мембраны

Сепсис
Инфекционные поражения 
легких (вирусные, бактери-
альные, грибковые)
Системные аутоиммунные 
заболевания
Геморрагический панкре-
атит
Эмболия легочной артерии 
амниотической жидкостью
Жировая эмболия
Трансплантация комплекса 
«легкое — сердце»

Патогенез

Повышение прони-
цаемости капил-
ляров

Интерстициальный 
и альвеолярный 
отек легких

Снижение диффу-
зионной способ-
ности легких

Снижение уровня 
сурфактанта
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Исходная или поддерживающая терапия венозной тромбоэм-
болии

Алгоритм 11. Алгоритм диагностики неясной легочной гипертензии

Диагностическое подозрение на ТЭЛА по данным анамнеза, физикального обследо-
вания. Назначение гепарина? Рентгенограмма грудной клетки, ЭКГ, общий анализ 
крови, газы артериальной крови

Фибробронхоскопия, выделение культур крови, другие тесты

Не поставлен диагноз

Импедансная плетизмография или флебограмма

Отрицательный

Отрицательный

Отрицательный

Снижение синтеза сурфактанта

Спазм легочных 
сосудов

Артериальная 
гипотензия

Гиповолемия

Образование гиалиновых мем-
бран, развитие отечно-геморра-

гического синдрома

Прогрессирующее развитие 
ателектазов легких

Снижение рСО
2
 и рО

2
 в арте-

риальной крови, снижение рН 
крови

ГиповентиляцияНарушение легочного кровото-
ка. Легочная гипертензия, шунт 
крови через овальное отверстие 

и артериальный проток

Перфузионное сканирование

Положительный

Положительный

Положительный

Сцинтиграфия легких

Не соответствуетСоответствуетАнгиопульмонограмма

Все другие дефекты Сегментарные или большие дефекты: 
проясняет рентгенограмма грудной 

клетки

Поставлен другой диагноз (например, пневмоторакс, инфаркт 
миокарда, пневмония)

Прервать или не начинать терапию 
венозной тромбоэмболии

Алгоритм 12. Схема патогенеза респираторного дистресс-синдрома новорожденных

Острая гипоксия плода. Патология новорожденного: 
недоношенность, незрелость, асфиксия, надпо-

чечниковая недостаточность, гипотириоз, ацидоз. 
Кесарево сечение. Сахарный диабет у матери

Аспирация

Апноэ

Транзиторное 
тахипноэ

Гипотермия
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Алгоритм 13. Алгоритм дифференциальной диагностики различных вариантов респираторного 

дистресс-синдрома взрослых

Дифференцирование РДС без гипоксического повреждения ЦНС и РДСВ вследствие 
родового повреждения позвоночника

Сумма ДК  +13,0

Сумма ДК  +13,0

РДС без гипоксического 
поражения ЦНС

РДСВ вследствие родово-
го повреждения

Диагностический 
процесс завершен

Диагностический 
процесс завершен

Диагностический 
процесс завершен

Сумма ДК  12,9

Сумма ДК  12,9

Диагноз неопределенный

Диагноз неопределенный

Дифференцирование РДС в сочетании с гипоксическим поражением 
ЦНС и РДСВ вследствие родового повреждения позвоночника

Сумма ДК  –13,0

Сумма ДК  –13,0

РДСВ вследствие родового 
повреждения позвоночника

РДС в сочетании с гипоксиче-
ским поражением ЦНС

Алгоритм 14. Критические состояния, послеоперационный период

Активация симпатоадре-
наловой системы

Висцеральная 
вазоконстрикция

Локальная ишемия 
слизистой

Гиповолемия

Снижение сердечного 
выброса

Гастростаз, дуоденога-
стральный рефлюкс

Активация калликреин-
кининовой системы

Метаболический, 
респираторный ацидоз

Снижение синтеза НСО
3
 

и простагландинов

Гиперсекреция HClГипоперфузия целиако-мезентериального бассейна

Гастродуоденальные стресс-язвы

Алгоритм 15. Принципы лечения пациентов с внебольничной пневмонией

Группа Препараты выбора Альтернативные препараты

Группа 1: нетяжелая пневмония у лиц 
моложе 60 лет без сопутствующих 
заболеваний

1. Макролиды внутрь:
— азитромицин 0,5 г каждые 24 ч
— кларитромицин 0,5 г каждые 12 ч
— эритромицин 0,5 г каждые 6 ч 
или
2. Амоксициллин внутрь (0,5 г каждые 8 ч)

Респираторные фторхинолоны внутрь:
— левофлоксацин 0,5 г каждые 24 ч
— моксифлоксацин 0,4 г каждые 24 ч

Группа 2: нетяжелая пневмония у 
лиц старше 60 лет и/или с сопутству-
ющими заболеваниями (сахарный 
диабет, сердечная недостаточность, 
ХПН, цирроз печени, алкоголизм, 
наркомания, дефицит массы тела)

1. Амоксициллин/клавуланат в/в (1,2 г каж-
дые 8 ч) или
2. Ампициллин в/в (1–2 г каждые 6 ч) или
3. Цефотаксим в/в (1–2 г каждые 8 ч) или
4. Цефтриаксон в/в (2 г каждые 24 ч) 
± макролиды внутрь или в/в:
— азитромицин 0,5 г в/в каждые 24 ч
— кларитромицин 0,5 г в/в каждые 12 ч
— эритромицин 1 г в/в каждые 6 ч

Респираторные фторхинолоны внутрь:
— левофлоксацин 0,5 г каждые 24 ч
— моксифлоксацин 0,4 г каждые 24 ч

Группа 3: пневмония средней тяже-
сти

Группа 4: тяжелая пневмония 1. Амоксициллин/клавуланат в/в (1,2 г каж-
дые 8 ч) или
2. Цефотаксим в/в (2 г каждые 8 ч) или
3. Цефтриаксон в/в (2 г каждые 24 ч) 
+ макролиды в/в:
— азитромицин 0,5 г в/в каждые 24 ч
— кларитромицин 0,5 г в/в каждые 12 ч
— эритромицин 1 г в/в каждые 6 ч

Респираторные фторхинолоны внутрь:
— левофлоксацин 0,5 г каждые 24 ч
— моксифлоксацин 0,4 г каждые 24 ч 
+ цефалоспорины в/в
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