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ВВЕДЕНИЕ
Хроническая обструктивная болезнь легких и бронхиальная астма в период обострения проявляются тяжелой дыхательной недостаточностью, безусловно, требующей проведения различных методов респираторной терапии. 
 К настоящему времени накоплено уже достаточно сведений для выработки рекомендаций по проведению респираторной терапии (поддержки) (далее – Рекомендации) при этих заболеваниях
Рекомендации являются результатом согласованного мнения экспертов, выработанного на основании анализа опубликованных исследований в этой области, как в отечественной, так и зарубежной литературе.
Область применения:

Настоящие рекомендации распространяются на осуществление медицинской помощи всем больным с тяжелыми формами острой дыхательной недостаточности, возникающей при обострении ХОБЛ и бронхиальной астмы (БА), и, находящимся на лечении в условиях стационара.

Цель разработки и внедрения:

Улучшение качества оказания медицинской помощи при обострении ХОБЛ и бронхиальной астмы.

Задачи разработки и внедрения:

· Внедрение современных методов респираторной поддержки при обострении ХОБЛ и БА.

· Обеспечение доступности оказания медицинской помощи при ХОБЛ и БА в рамках Программы государственных гарантий оказания гражданам Российской Федерации бесплатной медицинской помощи.

Биомеханика и газообмен при обструктивной острой дыхательной недостаточности
Изменения биомеханики дыхания и газообмена при обострении хронической обструктивной болезни легких и бронхиальной астме, от которых зависит тактика и стратегия респираторной поддержки, характеризуются следующими ключевыми критериями:

1) увеличение сопротивления дыхательных путей (Raw);

2) повышение работы дыхания и уплощение диафрагмы;

3) перерастяжение легких за счет эмфиземы и феномена раннего ЭЗДП, и снижение вследствие этого легочно-торакального комплайнса (Clt);

4) высокая величина соотношения Vd/Vt;

5) возрастание потребления кислорода и продукции углекислого газа;

6) гиперкапния и гипоксемия вследствие нарушения VA/Q, Qs/Qt и снижения PAO2.
Основные принципы интенсивной терапии
Профилактика и коррекция перерастяжения легких - это две главные цели респираторной
терапии при ведении больных с обструктивной острой дыхательной недостаточностью.
Принципы интенсивной терапии у пациентов с обструктивной острой дыхательной недостаточностью зависят от тяжести самой ОДН и преследуют на следующие основные цели: 

1) устранение бронхиальной обструкции (бронходилататоры, глюкокортикоиды), методы, способствующие дренированию мокроты из трахеобронхиального дерева);

2) коррекция и поддержание адекватного газообмена;

3) поддержание адекватного сердечного выброса на фоне РЕЕРi (инфузионная терапия, препараты для инотропной поддержки гемодинамики); 
4) нормализация метаболизма и кислотно-основного состояния (КОС); 
5) профилактика вторичного бактериального инфицирования (по показаниям назначение антибактериальной терапии);

6) профилактика
 желудочно-кишечных кровотечений на фоне применения глюкокортикоидов (антациды и т.п.). 

Респираторная поддержка

В среднем около 15-16% больных с острой тяжелой бронхиальной астмой требуют интубации и искусственной вентиляции легких. Бронхиальная астма представляет собой достаточно лабильный патологический процесс, поэтому у пациентов возможно быстрое развитие проявлений острой дыхательной недостаточности, коррекция которой требует немедленного начала искусственной вентиляции легких. Однако, в ряде случаев «агрессивная» терапия, направленная на устранение бронхоспазма, санация трахеобронхиального дерева, и/или масочная (неинвазивная) вентиляция с положительным давлением позволяют избежать интубации и искусственной вентиляции легких.

Тем не менее, экстренная интубация пациента с бронхиальной астмой необходима в следующих случаях: 

1) прогрессивно нарастающая гиперкапния (PaCO2 > 55 мм рт.ст) и потеря сознания под действием углекислого газа; 

2) наличие патологических ритмов дыхания или остановка дыхания; 

3) появление угрожающих жизни сердечных аритмий или остановка кровообращения. 

Отсутствие реакции на медикаментозную терапию, выраженный метаболический ацидоз, сохраняющаяся гипоксемия, беспокойство больного также могут быть показаниями для интубации больного и проведения респираторной поддержки.

У пациентов с хронической обструктивной болезнью легких перевод на искусственную вентиляцию легких осуществляется при установлении у них альвеолярной гиповентиляции, снижения легочно-торакального комплайнса, неадекватной работы дыхания и нестабильного нейрореспираторного драйва. Как показывает клинический опыт, примерно 5-10% больных с ХОБЛ требуют интубации трахеи.

Интубацию трахеи следует выполнять с помощью интубационной трубки с манжетой низкого давления, а для снижения уровней давления в дыхательных путях следует использовать максимально возможный диаметр интубационной трубки. Предпочтительной является назотрахеальная интубация, поскольку ротовая полость остается свободной. Однако назотрахеальная интубация может приводить к гнойным синуситам, особенно у больных с ХОБЛ. Оротрахеальная интубация менее удобна для пациента и имеется больший риск (в сравнении с назотрахеальной) непреднамеренной экстубации.

Основными задачами респираторной поддержки при обструктивной ОДН являются: 
1) поддержание альвеолярной вентиляции, 

2) сохранение оксигенации на достаточном уровне,

3) обеспечение отдыха дыхательной мускулатуры, достаточного для восстановления от состояния усталости, которое сопровождает ОДН. 

Тем не менее, следует помнить, что ИВЛ – это форма временного протезирования и ее следует проводить в комбинации с «агрессивной» медикаментозной терапией основного заболевания.

Респираторная поддержка не должна обострять уже имеющиеся патофизиологические процессы;
ее следует проводить так, чтобы минимизировать возникновение различных осложнений. Отмена респираторной поддержки
 не должна предприниматься, пока
не будет улучшено состояние пациента по основному.

Алгоритм респираторной поддержки

Коррекция и поддержание газообмена на различных этапах интенсивной терапии при обструктивной ОДН осуществляется с помощью различных вариантов ИВЛ (CMV, A/CMV, CPPV, PSV, IMV/SIMV, CPAP). 
Поскольку при данном виде острой дыхательной недостаточности сопротивление дыхательных путей (Raw) может очень быстро изменяться, вентиляция в режиме PC не может гарантировать адекватной минутной вентиляции. Следовательно, для большинства пациентов предпочтительнее вентиляция в режиме VC (CMV). Высокий уровень Raw может приводить к достаточно большим величинам пикового давления на вдохе (PIР), поэтому, необходим современный респиратор, способный обеспечить заданный Vt при PIP, равным как минимум 80 смН2О. Однако, в некоторых случаях, когда вентиляция в режиме VC (CMV) неспособна преодолеть высокое сопротивление дыхательных путей, может потребоваться перевод в режим PC. При такой ситуации обязательно проводится динамический контроль газовым составом артериальной крови, SaO2 и PetСО2. 

Обычно, стартовым режимом вентиляции для пациентов с обструктивной ОДН является CMV или A/CMV. СMV предпочтительна для беспокойных пациентов, у которых есть трудности в комфортабельной синхронизации
с вентилятором и для пациентов с экстремально высокими PIP. Полный контроль за
 вентиляцией пациента
может быть достигнут за счет непрерывной седации, а также введения миорелаксантов. Как правило, СMV продолжается, пока не уменьшится сопротивление дыхательных путей. У больных с БА улучшение состояния может наблюдаться в течение нескольких часов, тогда как при ХОБЛ этот процесс растягивается на несколько дней.
Режимы A/CMV или SIMV более подходят для пациентов с сопутствующей патологией, которые не склонны к гипервентиляции. Однако, при использовании этих режимов респираторной поддержки, дыхательные мышцы выполняют часть работы дыхания, большая часть которой может затрачиваться для инициализации механического (аппаратного) вдоха. При этом усталость дыхательной мускулатуры будет сохраняться, а зависимость от респиратора – продлеваться. Больные с экстремально высоким респираторным драйвом могут при A/CMV или SIMV вентилироваться с высокой частотой дыхания, которая неизбежно будет приводить к увеличению PEEPi и гемодинамическим нарушениям. 

Алгоритм респираторной
поддержки при обструктивной ОДН нами представляется следующим образом (рис. 1).
На основании данного алгоритма респираторная поддержка осуществляется в следующем порядке. 
В первую очередь, хотелось бы обратить внимание на ингаляции кислорода, или, так называемую кислородотерапию. Данная методика не является отдельным вариантом респираторной поддержки, тем не менее, ингаляции кислорода достаточно часто сопровождают медикаментозное лечение больных с ХОБЛ и БА в условиях стационара для достижения удовлетворительного уровня оксигенации (PaO2≥60 мм.рт.ст. или SaO2≥90%), (как правило, быстро достигается при нетяжелых формах обструктивной ОДН).
Поскольку при астме имеет место невысокий уровень ретенции (задержки) углекислого газа, то наряду с медикаментозными методами лечения, назначается кислородотерапия (если нет очевидных противопоказаний). Стартовый уровень концентрации кислорода варьирует в пределах 40-50% через лицевую маску или со скоростью 5 л/мин через назальные канюли. В дальнейшем на основании данных газового анализа крови проводится коррекция фракции кислорода во вдыхаемой газовой смеси.





















В то же время, у большинства больных с ХОБЛ уровень РаСО2 в ответ на кислородотерапию будет сначала увеличиваться в среднем на 10-15 мм рт.ст., а затем он стабилизируется. Поэтому, стартовая FiO2 устанавливается между 24% и 30% при использовании лицевой маски или 3-4 л/мин через назальные канюли. При этом следует внимательно следить за уровнем PaCO2 (риск ретенции углекислого газа). Важным является и тот факт, что если применяется лицевая маска, то во время приема пищи обязательно должны использоваться назальные канюли. 

Внимание! Если после 20-30 минут ингаляции кислорода у больного с обструктивной ОДН эффективность кислородотерапии минимальна или отсутствует, следует принимать решение о применении вспомогательной вентиляции легких. 
Неинвазивная респираторная поддержка
Показания и методики проведении неинвазивной респираторной поддержки отражены в «Рекомендациях по проведению ненвазивной вентиляции легких».
Инвазивная (традиционная) искусственная вентиляция легких
В тех случаях, когда у больного неинвазивная вентиляция легких оказывается неэффективной (или недоступной), проводится инвазивная (традиционная) вентиляции легких. Данный вид респираторной поддержки выбирается изначально, если при поступлении больного имеются показания для его осуществления.

Основными показаниями для начала инвазивной искусственной вентиляции легких являются следующие клинико-лабораторные критерии:

1) неэффективность неинвазивной респираторной поддержки;

2) цианоз, высокая работа дыхания (выраженная одышка в покое, ЧДД> 35 дых/мин, участие в акте дыхания вспомогательной мускулатуры, патологические ритмы дыхания и т.п.);

3) выраженная гиперкапния (PaCO2> 55-60 мм.рт.ст. и/или его прогрессивное его нарастание); 

4) тяжелый ацидоз (уровень pH<7,25 и его прогрессивное снижение);

5) наличие стойкой и/или нарастающей гипоксемии (PaO2≤50 мм рт.ст., SaO2≤85% при FiO2≥0,5 или PaO2<35 мм рт.ст. при дыхании атмосферным воздухом) и расстройств газообмена (PaO2/FiO2≤200 мм рт.ст. при FiO2=0,21, Qs/Qt≥15%);
6) повышение Raw от нормы в 2 раза и более, и снижение Clt от нормы на 20-35%;
7) наличие осложнений (септический шок, массивная пневмония, тромбоэмболия легочной артерии, баротравма, массивный плевральный выпот).
Начальными режимами (в зависимости от клинической ситуации) могут быть CMV (VC), PC, A/CMV, PSV или SIMV. При использовании CMV, A/CMV, PC, SIMV наиболее целесообразно применять следующие стартовые параметры вентиляции: Vt= 8-10 мл/кг (при РС уровень PIP=25-30 смН2О), FiO2=0,6, F=80% от возрастной нормы), I/E=1:2, PEEP = 5 смН2О, Flow = 35-40 л/мин. В случае выбора режима PSV подбор параметров проводится подобно методике, используемой при неинвазивной PSV (смотри рекомендации по неинвазивной респираторной поддержке). 

При этом не нужно забывать о том, что режимы A/CMV и PSV требуют установки на респираторе давления триггера (обычно -1,5-2,0 смН2О).

При достижении на фоне выше указанных параметров респираторной поддержки достаточной экскурсии грудной клетки, улучшения проведения дыхательных шумов, PaO2≥65 мм рт.ст., SaO2=93-95%, концентрация кислорода во вдыхаемой газовой смеси снижается до 0,45-0,3 под контролем SaO2.

Если движения грудной клетки ограничены, то необходимо увеличивать ступенчато Vt на 30-50 мл (либо PIP по 2-3 смН2О) до достижения «нормального» уровня экскурсии грудной клетки и оценить результат. 
При сохранении PaO2 на уровне менее 60 мм рт.ст. при FiO2=0,6 нужно увеличивать уровень РЕЕР ступенчато по 1-2 смН2О до достижения PaO2≥65 мм рт.ст., SaO2≥92%.
Гипоксемия при обструктивной ОДН обычно является следствием нарушения вентиляционно-перфузионного отношения и легко
отвечает на умеренное увеличение FiO2. Установка FiO2 = 30-45% обычно достаточна для SaO2> 90% или PaO2=60-70 мм рт.ст. Высокие уровни концентрации кислорода во вдыхаемой газовой смеси могут быть необходимы для пациентов с сопутствующей шунто-диффузионной дыхательной недостаточностью, связанной с пневмонией, отеком легких и т.п.

В дальнейшем, после улучшения оксигенации, осуществляется коррекция гиперкапнии, ацидоза, феномена раннего экспираторного закрытия дыхательных путей и перерастяжения легких путем оптимизации основных параметров респираторной поддержки (Vt, MV, PEEP, Ti, I/E, Flow) в соответствии с концепцией «безопасной» ИВЛ.

Подбор дыхательного объема целесообразно осуществлять на основе анализа петли Vt/Paw следующим образом: ступенчатое увеличение или уменьшение Vt на 20-30 мл до появления или исчезновения «клюва» на петле объем/давление (при вентиляции в режиме PC – изменять величину PIP пошагово на 1-2 смН2О). То есть при «оптимальном» Vt не должно быть «клюва» на петле Vt/Paw. 
Минутным объемом вентиляции (MV), за счет изменения числа аппаратных дыхательных циклов и/или Vt следует управлять с целью корректировки респираторного ацидоза пациента в течение нескольких часов. Важно отметить, что pH является значительно более важным параметром, чем PaCO2, при котором это рН достигается. Быстрая коррекция гиперкапнии и ацидоза может приводить к постгиперкапническому
 метаболическому алкалозу, гипокалемии и гипофосфатемии. 

У больных с ХОБЛ не следует добиваться значения РаСО2 и рН, равными 40 мм.рт.ст. и 7,40
(соответственно), так как для них более физиологичным является поддержание этих показателей на уровне, который имеет место у них в состоянии ремиссии. Легкая гиперкапния и умеренное снижение рН до 7,35-7,38 помогут избежать возникновения алкалоза, и не будут вызывать снижение нейро-респираторного драйва или нарастание тяжести ОДН при переходе на самостоятельное дыхание.

Внутреннее положительное давление конца выдоха (PEEPi) и подбор аппаратного РЕЕР

В повседневной клинической практике наиболее сложным является подбор положительного давления в дыхательных путях с учетом уровня PEEPi. 

Внутреннее РЕЕР или ауто-РЕЕР (PEEPi) является следствием задержки воздуха из-за раннего ЭЗДП. PEEPi выявляется у большинства пациентов с обструктивной дыхательной недостаточностью при уровнях, часто превышающих 10 смН2О. Если время выдоха недостаточное, высокое альвеолярное давление будет способствовать тому, чтобы выдох продолжался в начале следующего аппаратного вдоха. PEEPi имеет те же гемодинамические последствия, что и извне приложенное РЕЕР, и может вызвать значительную гипотензию с тахикардией уже через несколько аппаратных дыхательных циклов при гипервентиляции пациентов. Быстрое отсоединение пациента от респиратора помогает выявить причину гипотензии, так как артериальное давление приходит в норму незамедлительно.

PEEPi также приводит к дополнительной нагрузке на дыхательную мускулатуру, а также способствует сложностям отмены респираторной поддержки. Величину РЕЕРi  можно минимизировать путем ограничения величины Vt и частоты аппаратного дыхания, а также путем удлинения времени выдоха и аппаратным РЕЕР.

Для подбора «оптимального» уровня РЕЕР и устранения феномена раннего ЭЗДП можно использовать две методики.

Суть первой (наиболее простой) заключается в титровании аппаратного РЕЕР (от стартового уровня) ступенчато по 1-2 смН2О до момента, когда при аускультации легких выдох пациента становится слышным до начала следующего аппаратного вдоха.

Вторая методика осуществляется под контролем PaCO2 и PetCO2 следующим образом.
1. Определяется арифметическая разница между парциальным напряжением углекислого газа в артериальной крови и PetCO2, которая при обструктивной ОДН варьирует в пределах 8-15 мм.рт.ст., при норме этой разницы 4,5-6,0 мм.рт.ст. То есть, элиминация углекислого газа с выдыхаемым воздухом недостаточна.
2. Начинается титрование аппаратного РЕЕР путем его увеличения на 1 смН2О каждые 5-7 минут. Когда уровень РЕЕР становится примерно равным PEEPi, элиминация СО2 из альвеол увеличивается, что сопровождается повышением PetCO2 в среднем на 15-25% от исходного уровня. Повышение PetCO2 наблюдается в течение 20-40 минут с последующим снижением до 37-40 мм.рт.ст.

В обоих случаях, после подбора, величина аппаратного РЕЕР варьирует в пределах 9-14 смН2О.

Внимание! Подобранная величина аппаратного РЕЕР «действительна» только для данного набора параметров аппаратного дыхания ( Vt, F, Te! Кроме того, при изменении Raw пациента она тоже перестает быть оптимальной!

Критериями получения эффекта при использовании обеих методик являются: 1) снижение РаСО2 на 25-35% от исходного уровня (по данным контрольного газового анализа крови, взятом через 2-3 часа после подбора РЕЕР); 2) спонтанная синхронизация пациента с респиратором, в том числе после отмены седации и/или миорелаксации (если они применялись). 

Дальнейшие шаги алгоритма респираторной поддержки

Следующим этапом «оптимизации» параметров респираторной поддержки является подбор времени вдоха и отношения I/E.

Как уже указывалось ранее, поскольку перерастяжение легких всегда присутствует при обструктивной ОДН, главной целью становиться нормализация объема легких. Функциональная остаточная емкость легких (FRC) зависит от соотношения между временем, необходимым для опорожнения легких, и временем выдоха. Если длительность фазы выдоха недостаточна, то функциональная остаточная емкости легких будет превышать нормальную величину FRC. Каждый последующий вдох прогрессивно увеличивает объем легких до достижения нового стационарного состояния, обычно на 2-3 литра выше нормальной FRC. 

Время, необходимое для опорожнения легких, является функцией Raw и Clt и может быть описано как константа, времени (ТС), являющаяся произведением Raw и Clt. 
Постоянная времени - это время, необходимое для выдоха из легких 63% первоначально поступившего в легкие объема. Нормальная величина постоянной времени для человека составляет около 0,42 секунды, тогда как при ХОБЛ или БА эти величины вдвое большие. 

Таким образом, для обеспечения достаточного 
 времени выдоха, Ti следует выставлять по возможности более коротким, а отношение I/E следует устанавливать, равным 1:2 - 1:4. При частотах 8-12 дыханий/мин, 4-6 секунды в каждом дыхательном цикле будут доступны для выдоха, что в большинстве случаев достаточно для обеспечения полноценного выдоха.

Помимо эмпирического подбора времени вдоха и отношения I/E, целесообразно использовать графический анализ петли Flow/Vt и кривой Flow/Time (рис. 2). Увеличение длительности времени выдоха путем уменьшения Ti и/или числа аппаратных дыхательных циклов осуществляют до получения полностью замкнутой петли Flow/Vt и достижения экспираторным потоком к началу  вдоха изолинии на кривой Flow/Vt.
Сокращение времени вдоха, безусловно, требует изменения скорости инспираторного потока (Flow) для того, чтобы доставить в дыхательные пути заданный дыхательный объем. То есть, «большой» Vt и короткое Ti требуют высоких скоростей Flow. 
Однако при этом не нужно забывать, что инспираторный поток, доставляемый при высоком уровне сопротивления дыхательных путей, которое имеется у больных с обструктивной ОДН, при вентиляции в режиме CMV (VC) приводит к увеличению пикового давления на вдохе (PIP). Поскольку долго подозревалось, что высокий уровень
PIP является причиной пневмоторакса и пневмомедиастинума, рекомендовалось ограничивать первоначальные установки скорости инспираторного
потока до 35-40 л/мин. Однако, как показывает практика, большая часть пикового давления на вдохе рассеивается в дыхательных путях и является менее важным фактором баротравмы, чем перерастяжение легких. Поэтому могут использовать пиковые скорости инспираторного потока, достигающие (если это необходимо для конкретного пациента) 80-100 л/мин. 


[image: image1]
Рисунок 2. Подбор времени вдоха (Ti) и отношения времени вдоха к времени выдоха (I/E) по петле Flow/Vt и кривой Flow/Time. В левой части рисунка представлены не замкнутая петля Flow/Vt и кривая Flow/Vt, на которой экспираторный поток к началу следующего вдоха (указано стрелками), что свидетельствует о недостаточном времени для обеспечения адекватного выдоха (опорожнения легких). В правой части рисунка изображены те же графики, после подбора Ti и отношения I/E: петля Flow/Vt замкнута, а экспираторная часть кривой Flow/Time к моменту начала следующего вдоха достигает изолинии.
Если технические возможности респиратора позволяют менять форму волны инспираторного потока, то лучше использовать замедляющуюся форму его волны, что приводит к лучшему газообмену в легких в сравнении с постоянной или синусоидальной формой волны инспираторного потока. 
 В целом, на основании данного алгоритма индивидуального выбора вариантов искусственной вентиляции легких нами предлагаются для повседневной клинической практики наиболее часто использующиеся параметры респираторной поддержки при обструктивной ОДН, представленные в таблице 1.

 Таблица 1 

Наиболее часто использующиеся параметры респираторной поддержки при обструктивной острой дыхательной недостаточности

	Параметры
	Значения

	F, дых/мин
	8-16

	PIP, смН2О
	20-40

	РЕЕР, смН2О
	5-15

	I/E, отношение
	1:2,0-1:4,0

	Ti, сек
	0,7-1,5

	Flow, л/мин
	35-70

	Vt, мл/кгДМТ
	8-10

	FiO2, (0,21-1,0) 
	0,3-0,5


Отмена респираторной поддержки

Если лежащий в основе обструктивный процесс поддается лекарственной терапии, может рассматриваться вопрос об отмене респираторной поддержки и восстановлении спонтанного дыхания. 

Респираторная механика пациента должна быть существенно улучшена снижением экспираторного времени, одышки, уменьшением сопротивления дыхательных путей и PEEPi, а также увеличением легочно-торакального комплайнса. Достаточная оксигенация должна поддерживаться при FiO2 менее 40%.

Больные, страдающие БА, могут быть готовы к отмене в течение нескольких часов, тогда как пациенты с ХОБЛ могут не быть готовыми в течение нескольких недель. Когда решение начать отмену уже принято, вся седация и миорелаксация должна быть отменена.

При обструктивной ОДН для принятия решения об отлучении больного целесообразно пользоваться следующими дополнительными критериями: 1) снижение пикового давления на вдохе до 17-20 смН2О, MAP до 8-11 смН2О, РЕЕР до 4-7 смН2О; 2) улучшение биомеханики дыхания (уменьшение Raw до 6-9 смН2О/л/с) и газообмена (SaO2 >93-94%, PaO2≥80
мм.рт.ст., РаСО2≤40-44 мм.рт.ст. при FiO2<0,35). 

Также обращаем внимание, что при проведении отмены респираторной поддержки необходимо стремится к оптимизации ответа респиратора на инспираторное усилие пациента, следуя следующим правилам:

1) Постепенное (разумное) снижение чувствительности триггера (с максимальной чувствительности порога срабатывания, равной -1-1,5 смН2О до -3 смН2О).

2) Установленное на респираторе время вдоха и выдоха должно быть максимально приближено к дыхательному паттерну данного пациента.

3) Создаваемая респиратором скорость потока газовой смеси (как базового, так и инспираторного) должна соответствовать потребностям больного.

Если респираторная поддержка проводилась в режимах CMV, A/CMV, PC, то наиболее оптимальным является использование для отмены ИВЛ протокола SIMV+PSV. 
В последующем оставшиеся аппаратные дыхательные циклы отменяют и переводят пациента в режим СРАР с уровнем положительного давления в дыхательных путях 5-9 смН2О на 15-24 часа. Если имеется такая возможность, то СРАР сочетают с Flow-by (базовый поток – 6 л/мин, чувствительность по потоку - 3 л/мин). После снижения СРАР до 3 смН2О больных экстубируют. После перевода на самостоятельное дыхание необходимо проводить кислородотерапию (FiO2=0,3-0,35) в течение 4-8 часов. 

При использовании режима SIMV и длительности респираторной поддержки не более 5 суток, отлучение от респиратора может быть осуществлено в этом же режиме по методике протокола IMV/SIMVI.
В тех случаях, когда респираторная поддержка проводилась в режиме PSV, то отмену проводят путем постепенного снижения PS на 2 смН2О каждые 2 часа до достижения общей величины PS+PEEP, равной 10 смН2О и оставляют пациента на такой
 поддержке до следующего утра. В дальнейшем величина поддерживающего давления уменьшается на 1-2 смН2О до достижения уровня РЕЕР (PS=0 смН2О), после чего используют режим СРАР по выше описанной технологии, а при уровне постоянного положительного давления в дыхательных путях 3 смН2О больных экстубируют. В среднем длительность отлучение пациента от респиратора с использованием режима PSV составляет порядка 48 часов.

Обращаем внимание на следующие факторы:

1) при всех вариантах отмены ИВЛ в процессе ее проведения, необходимо поддерживать PaO2>60 мм.ртст., pH≥ 7,35 при FiO2≤0,4;

2) после экстубации у части больных (особенно при длительном периоде ИВЛ) целесообразно использовать неинвазивную респираторную поддержку.
Список сокращений

АД - артериальное давление

АДс – систолическое артериальное давление

АДд – диастолическое артериальное давление

ВИВЛ – вспомогательная искусственная вентиляция легких

ИВЛ – искусственная вентиляция легких

ИП – инспираторная пауза

ОДН – острая дыхательная недостаточность

ЧДД – частота дыхательных движений

ЧСС – частота сердечных сокращений

ЦВД – центральное венозное давление

AaDO2 – альвеолярно-артериальный градиент по кислороду

A/CMV – ассистируемо-контролируемая вентиляция

APACHE II – шкала оценки тяжести состояния больных 

BiPAP - дыхание с двумя положительными давлениями в дыхательных путях.

Clt,d – динамический легочно-торакальный комплайнс

Clt,s – статический легочно-торакальный комплайнс

CMV – контролируемая искусственная вентиляция по объему

CPAP – непрерывное положительное давление в дыхательных путях

CPPV – непрерывная вентиляция с положительным давлением

F – число аппаратных дыхательных циклов

FiO2 - фракция кислорода во вдыхаемой газовой смеси

Flow – скорость инспираторного потока

FRC – функциональная остаточная емкость легких

I/E – соотношение вдоха к выдоху

IMV – прерывистая принудительная вентиляция легких

MV – минутный объем дыхания

MAP - среднее давление в дыхательных путях

PaO2 - парциальное напряжение кислорода в артериальной крови

PvO2 – парциальное напряжение кислорода в смешанной венозной крови

PaO2/FiO2 – респираторный индекс

PaCO2 - парциальное напряжение углекислого газа в артериальной крови

Paw - давление в дыхательных путях

PC-IRV – вентиляция легких с обратным временным соотношением фаз вдоха и выдоха

PEEP – положительное давление конца выдоха

PEEPi - внутреннее положительное давление конца выдоха 

PetCO2 – парциальное напряжение СО2 в конце выдоха

PIP - пиковое давление на вдохе

Pplat – давление плато на вдохе

PSV - вентиляция поддержкой давления

PRVC – регламентированная по давлению регулируемая по объему вентиляция

Raw - сопротивление дыхательных путей

SaO2 – насыщение артериальной крови кислородом

SIMV – синхронизированная IMV
Va/Q – отношение вентиляция/перфузия

Vd – вентиляция мертвого дыхательного пространства

VE – выдыхаемый минутный объем дыхания

Vt – дыхательный объем

Vte – выдыхаемый дыхательный объем

Qs/Qt – степень внутрилегочного шунтирования крови
СПИСОК ИСПОЛЬЗОВАННОЙ ЛИТЕРАТУРЫ
1. Гриппи М.А. Патофизиология легких. М., СПб, изд-во БИНОМ – Невский диалект, 2001. – С.19-43.
2. Кассиль В.Л., Лескин Г.С., Выжигина М.А. Респираторная поддержка. М., «Медицина», 1997.- С. 247-252.

3. Лебединский К.М., Мазурок В.А., Нефедов А.В. Основы респираторной поддержки. С-Петербург, 2007.- С.166-171.

4. Царенко С.В. Практический курс ИВЛ. М., «Медицина», 2007 – С.131-141.

5. Aubier, M. Effects of administration of O2 on ventilation and blood gases in patients with chronic obstructive pulmonary disease during acute respiratory failure / M. Aubier, D. Murciano, J. Milic-Emili et al. // Am. Rev. Respir. Dis. – 1980. – V. 122, №5. – P.747-754.
6. Broseghini, C. Respiratory mechanics during the first day of mechanical ventilation in patients with pulmonary edema and chronic airway obstruction / C. Broseghini, R. Brandolese, R. Poggi et al. // Am. Rev. Respir. Dis. – 1988. – V. 138, №2. – P. 355-361.
7. Marini, J. J. Should PEEP be used in airflow obstruction? / J. J. Marini // Am. Rev. Respir. Dis. – 1989. – V. 140, №1. – P. 1-3.
8. Muir, J. F. When should  patients with COPD be ventilated? / J. F. Muir, P. Levi-Valensi // Eur. J. Respir. Dis. – 1987. – V. 70, №3. – P. 135-139.
9. Slutsky A.S. Mechanical ventilation // Intens. Care Med. – 1994. – Vol.20, №1. – P.64-69.

10.  Slutsky A. S. The Acute Respiratory Distress Syndrome, Mechanical Ventilation, and the Prone Position. //N. Engl. J. Med. – 2001. Vol.345. – P. 610-612

11. Fromm R.E., Varon J. Acute exacerebation of obstructive lung disease // Postgrad Med., 1994. – V.95. – P.101-106.
12. Tobin M.J. Respiratory muscles in disease // Clin. Chest Med., 1988. – V.9. – P.263-286.

13. Marini J.J., Crooke P.S. A general mathematical model for respiratory dynamics relevant to the clinical setting // Am. Rev. Respir. Dis., 1993. – V.147. – P.14-24.

14. Smith T.C., Marini J.J. Impact of PEEP on lung mechanism and work of breathing in severe airflow obstruction // J. Appl. Physiol., 1988. – V.65. – P.1488-1499.

15. Albraham E., Yoshihara G. Cardiorespiratory effects of pressure controlled ventilation in severe respiratory failure // Chest, 1990. – V.98. – P.1445-1449.
16. MacInture N.R., McConnell R., Cheng K.C., et al Pressure limited breath improve flow dyssynchrony  during assisted ventilation // Crit. Care Med., 1997. – V.25. – P.1671-1677.

17. Plotz F.B., Slutsy A.S., van Vught A.J., et al. Ventilator-induced lung injury and multiple system organs failure: a critical review of facts and hypotheses // Intensive Care Med., 2004. – V.30. – 1865-1872.





































Рис.1. Алгоритм респираторной поддержки при ХОБЛ и БА
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