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ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЕГКИХ ПРИ
ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ

1ГУ  « Дне пр оп етр овска я ме диц ин ска я акаде ми я М З Украи ны »;
2КУ  « Дн еп роп ет ро вская  д ет ска я обла стн ая  кли ничес ка я больн иц а»

Представлены данные об особенностях проведения механической вентиляции
легких у больных с черепно-мозговой травмой. Показано, что при черепно-мозговой
травме ,  осложненной  экстрацеребральными нарушениями,  в  частности  острым
респираторным дистресс-синдром легких,  создаются чрезвычайно  сложные
условия для проведения респираторной поддержки  и управления механической
вентиляцией .  Вторичные гипоксически-ишемические  повреждения мозга
вследствие гипоксемии/гипоксии и гиперкапнии требуют быстрой коррекции наряду
со  стратегией  безопасной искусственной  вентиляции  легких. Необходимо
соблюдать принципы вентиляции , направленные на  предотвращение
волюмотравмы и баротравмы. Все защитные стратегии искусственной вентиляции
легких должны строго  выполняться,  особенно  у  данной  категории  больных.
Поддержание адекватной  оксигенации  тканей  мозга имеет важное значение  для
достижения благоприятного  исхода.  Создание положительного  давления в конце
выдоха  улучшает  оксигенацию путем вовлечения и раскрытия дополнительных
альвеол ,  увеличения функциональной  остаточной емкости  и  предотвращения
возникновения ателектазов.  Однако это  может иметь пагубные неврологические
последствия в определенных клинических обстоятельствах. Приведены данные о
роли  контроля РаСО 2  и  мониторинга  внутричерепного  давления при  черепно-
мозговой  травме  во  время проведения искусственной  вентиляции  легких.
Освещены нетрадиционные стратегии вентиляционной  поддержки,  прекращение
искусственной  вентиляции  легких при  острой  черепно-мозговой  травме ,
проведение трахеостомии, влияние санации и аспирации из трахеи  и бронхов на
внутричерепное давление.
Ключевые слова:  черепно-мозговая травма, механическая вентиляция легких.

Выбор метода искусственной венти-
ляции легких (ИВЛ) и контроль за ее
проведением у пациентов с тяжелым
повреждением мозга – одна из сложных
задач интенсивной терапии. При черепно-
мозговой травме (ЧМТ) инициируется
воспалительный каскад, который может
привести к вторичным повреждениям мозга
и экстракраниальной органной дисфункции.
Наибольшую угрозу в этом процессе пред-
ставляют легкие [1]. Патология легких
может быть частью начального процесса
травмы или результатом последствий ЧМТ
и интенсивной терапии [2]. При развитии
у больных острого респираторного

дистресс-синдрома (ОРДС) или венти-
лятор-ассоциированной пневмонии (ВАП)
возникают сложности с проведением
лечения, так как необходимо защитить и
легкие, и головной мозг [3]. Согласно
результатам рандомизированных контро-
лируемых исследований, проведение ре-
спираторной поддержки и ее контроль у
данной категории пациентов сопряжены с
определенными трудностями [4–6].

 При ЧМТ следует четко понимать пато-
физиологические взаимодействия между
мозгом и легкими, поэтому при проведении
ИВЛ следует избегать вентилятор-ассоци-
ированных повреждений, а также
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предупредить возникновение вторичного
гипоксически-ишемического повреждения
мозга [7, 8]. Для проведения своевременного
лечения необходимо идентифицировать
факторы риска.  Следует избегать
гипоксемии, а артериальное напряжение
СО2 необходимо поддерживать на опре-
деленном уровне. Нет необходимости в
профилактической гипервентиляции как
начальной респираторной терапии. Она
может быть проведена только для раз-
решения внутричерепной гипертензии.
Однако следует помнить, что гипокарбия
усиливает ишемию головного мозга [9]. Что
касается новых респираторных стратегий
при ЧМТ, то они находятся в стадии актив-
ного изучения. В нескольких исследованиях
получены положительные результаты по их
внедрению [1, 10, 11].

 Таким образом, при ЧМТ, осложненной
экстрацеребральными нарушениями [12], в
частности ОРДС легких, проведение респи-
раторной поддержки и управления за
механической вентиляцией осложняется.
Вторичные гипоксически-ишемические
повреждения мозга вследствие гипоксемии/
гипоксии и гиперкапнии требуют свое-
временной профилактика и быстрой
коррекции наряду со стратегией безопасной
ИВЛ [13].
Показания к интубации трахеи и
искусственной вентиляции легких
при черепно-мозговой травме

Среди пациентов с ЧМТ 20% требуют
эндотрахеально й интубации  и
вентиляции [14].

Неврологические причины
необходимости проведения ИВЛ:

• измененный уровень сознания;
• дисфункция ствола головного мозга;
• внутричерепная гипертензия;
• предполагаемое неврологическое

ухудшение.
 Респираторные причины:

• гипоксемия как следствие дыхательной
недостаточности может быть

обусловлена аспирацией, пневмонией,
ателектазом и эмболией легочной
артерии. У 6,5–10,0% пациентов с ЧМТ
и внутримозговыми кровоизлияниями
развивается ВАП [15, 16];

• ОРДС. Он встречается у 10–30%
пациентов с ЧМТ и внутричерепными
гематомами.  ОРДС – независимый
предиктор неблагоприятного исхода
ЧМТ [17]. В результате первичного
повреждения мозга системная воспа-
лительная реакция, которая вызывает
изменение в гематоэнцефалическом
барьере, создает условия для про-
никновения и инфильтрации
активированных нейтрофилов в легкие.
Это делает больных более воспри-
имчивыми к механическим нагрузкам
при осуществлении вентиляционной
стратегии лечения [18];

• нейрогенный отек легких. Механизмы
его  возникновения точно  не
установлены. Существуют две теории –
гидростатической и капиллярной утечки
[19, 20].  Согласно теории
гидростатической утечки во время моз-
гового повреждения в организме
внезапно возникает адренергический
всплеск, который индуцирует
интенсивную легочную вазокон-
стрикцию. Это сопровождается
капиллярной вазоконстрикцией и капил-
лярной утечкой,  в результате чего
возникает отек легких.  L. Mascia назвал
его «теорией травматического взрыва»
[18].  Согласно теории капиллярной
проницаемости отек легких возникает в
результате системного воспаления,
спровоцированного травмой. При ЧМТ
генерируется воспаление в головном
мозге под действием про-
воспалительных цитокинов. Это
приводит к дегенерации нейронов и
оказывает сильное нейротоксическое
действие на ткани головного мозга,
приводя к вторичным его
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повреждениям, а также к экстра-
церебральным повреждениям и
дисфункциям органов [21–23].
 Основная цель ИВЛ с положительным

давлением (PPV) у пациентов с трав-
матическими повреждениями мозга –
улучшение артериальной оксигенации и
контроль парциального CO 2 для
уменьшения внутричерепной гипертензии.
PPV увеличивает функциональную оста-
точную емкость (ФОЕ) за счет вовлечения
в процесс дыхания дополнительных
альвеол, тем самым оптимизируя окси-
генацию.

 Повышение внутригрудного давления
(ВГД) может приводить к подъему
внутричерепного давления (ВЧД), что
обусловлено следующими механизмами [24,
25]:
• прямая передача ВГД к внутричерепной

полости через шею;
• увеличение ВГД уменьшает венозный

возврат к правому предсердию, что
увеличивает давление в яремной вене,
тем самым повышая церебральный объем
крови (ЦОК) и ВЧД;

• снижение венозного возврата уменьшает
сердечный выброс и среднее
артериальное давление, что, в свою
очередь, уменьшает церебральное
перфузионное давление (ЦПД). Если
церебральная саморегуляция нарушена,
то это приводит к компенсации мозговых
сосудов и увеличению ЦОК, что потен-
циально повышает ВЧД.

 Принципы и стратегия
искусственной вентиляционных
легких

Необходимо соблюдать принципы
вентиляции, направленные на пре-
дотвращение волюмотравмы и баротравмы.
Все защитные стратегии ИВЛ должны
строго выполняться, особенно у данной
категории больных [13, 18, 26]. Принципы
ИВЛ : использовать низкие дыхательные
объемы (VT = 5–6 мл/кг массы тела), при

выборе режима вентиляции стремится к
минимальному среднему давлению в
дыхательных путях и Рpeak  30 см вод. ст.,
разумному использованию поло -
жительного давления в конце выдоха
(ПДКВ) с контролируемым давлением
(P control   18 см вод.  ст. ),  частотой и
интенсивностью дыхания для разрешения
гиперкапнии [25]. Современные реко-
мендации относительно проведения ИВЛ
являются противоположностью старым
вентиляционным стратегиям при пов-
реждении мозга, когда рекомендовали VT =
10 мл/кг, высокий FiO2 и низкий или даже
нулевой ПДКВ. Доказано, что исполь-
зование малых дыхательных объемов
уменьшает летальность у пациентов с ЧМТ
и ОРДС, а разрешение гиперкапнии
способствует уменьшению внутричерепной
гипертензии [13, 27, 28]. Согласно по-
следним рекомендациям по механической
вентиляции легких у пациента с травма-
тическим повреждением мозга необходимо
поддерживать PaCO2 35–40 мм рт. ст.,
улучшать оксигенацию при использовании
низкого ПДКВ и проводить кратко-
временную гипервентиляцию для
экстренного лечения внутричерепной
гипертензии [29].  Исследования на
животных с травмой головного мозга
выявили более высокую частоту развития
тяжелого отека легких и кровотечения в
результате повреждающего воздействия
механической вентиляции на перенхиму
легких. Согласно данным S.L.Bratton и
R.L.Davis, частота плохих исходов у больных
с ЧМТ и ОРДС при использовании больших
дыхательных объемов возрастает [30]. У
многих пациентов с ЧМТ и ОРДС при-
менение более высоких дыхательных
объемов и низкого ПДКВ усиливало
воспалительные реакции и обостряло
ОРДС [31, 32].

 Искусственная вентиляция легких при
ЧМТ имеет важное значение в связи с ее
влиянием на гемодинамику. При ЧМТ, когда
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имеет место нарушение ауторегуляции
сосудов головного мозга, мозг чрезвычайно
уязвим в плане повышения ВЧД, и ИВЛ
может иметь пагубные последствия. Это
потребует дополнительных методов
интенсивной терапии и назначения вазо-
прессоров [33].
ПДКВ

 Как уже упоминалось выше, пациенты с
ЧМТ имеют высокий риск развития ле-
гочной патологии, когда на фоне первичной
травмы может иметь место сопутствующая
легочная контузия, гемопневмоторакс или
формироваться вторичные легочные
осложнения как последствия ЧМТ [1, 5].

 Поддержание адекватной оксигенации
мозга имеет важное значение для благо-
приятного исхода. Создание ПДКВ улучшает
оксигенацию путем раскрытия и
вовлечения в дыхание дополнительных
альвеол, увеличения ФОЕ и предотвращения
ателектазов . Однако  в определенных
клинических обстоятельствах это может
иметь пагубные неврологические по-
следствия [34].

При проведении респираторной терапии
чрезмерное повышение ПДКВ связано с
увеличением ВГД, снижением объема в
правом предсердии, уменьшением пер-
фузионного давления, что увеличивает риск
повышения ВЧД. Таким образом, системные
эффекты ПДКВ могут косвенно влиять на
ВЧД, но они до  сих пор остаются
количественно неуточненными [35]. Поэ-
тому РЕЕР необходимо применять как часть
вентиляционной стратегии для улучшения
оксигенации, при этом следует избегать
альвеолярного перерастяжения. Гемодина-
мические параметры должны быть
стабильными [36, 37].

 Следует уделить внимание положению
головы. Возвышенное положение головы на
30–40% будет способствовать венозному
оттоку из черепа через передние шейные
вены и позвоночную венозную систему.
Следует следить за жесткостью фиксации на

шее эндотрахеальной и трахеотомической
трубки и избегать чрезмерного вращения
шеи [9].
Роль контроля РаСО2

Артериальное  напряж ение  СО 2
(РаСО2) является мощным регулятором
то нус а  со судо в  голо вно го  м о зг а ,
мозгового кровотока и ВЧД [38, 39, 40,
41 ] .  Эти  м еханизм ы  неполно стью
изучены. Известно, что СО2 расслабляет
пиальные артериолы за счет воздействия
на  эндотелий со судо в,  их гладкие
м ы шцы ,  перициты ,  прилег ающ ие
нейро ны  и  глиальные  клетки.  В
диапазоне 20–60 мм рт. ст. связь между
РаСО2 и мозговым кровотоком является
линейной [42].

Экспериментальные данны е св и-
детельствуют о том, что мозговые сосуды
чув ствительны к  изм енениям
внеклеточного рН, а не к прямому воз-
действию CO2 или бикарбоната [43].
Таким образом, результатом увеличения
РаСО 2 являются  вазодилатация,
повышение крови в мозговых сосудах,
понижение внутричерепной перфузии и
повышение ВЧД. Для низкого напряжения
СО2 характерны обратные эффекты. Это
легло  в  о снову рекомендации  о
про ведении гипервентиляции при
внутричерепной гипертензии. Однако
церебральное сужение сосудов может
вы звать иш емию го ловного  мозг а.
Особенно  чувствительны к гипер-
вентиляции  преконтузионны е зо ны
ишемии. В последних методических
рекомендациях по  лечению Ч МТ
гипервентиляция не рекомендуется как
начальное мероприятие при повышенном
ВЧ Д.  Только  если внут ричерепную
гипертензию не удается снизить другими
методами терапии можно прибегнуть к
гиперв ентиляции в  течение  очень
короткого периода времени [27, 38, 44].
В о стально е время необходимо
поддерживать нормокапнию [45].
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Мониторинг внутричерепного
давления при черепно-мозговой
травме во время проведения
искусственной вентиляции легких

 Во время респираторной поддержки у
больных с ЧМТ важно контролировать ВЧД
и перфузионное давление, а  также
оксигенацию мозга. Патофизиологически
это связано с тем, что сочетание высокой
нутричерепной гипертензии и низкого
церебрального перфузионного давления,
как правило, приводит к неблагоприятному
неврологическому исходу [47]. Тем не менее,
нет доказательств влияния постоянного
мониторинга ВЧД со смертностью больных
[46].

Оксигенацию мозга можно
контролировать, определяя парциальное
напряжение кислорода в яремной вене или
с помощью транскраниальной оксиметрии.
Отсутствие и высокая стоимость этих
устройств являются ограничивающими
факторами для их использования. Обмен
веществ  в мозговой ткани можно
контролировать микродиализными
методами.
Нетрадиционные стратегии
вентиляционной поддержки

Вентиляция при прон-позиции
Тяжелый ОРДС при ЧМТ создает

сложные условия для поддержания
адекватного газового состава крови и
обеспечения достаточной оксигенации (что
необходимо при ЧМТ). При этом можно
использовать разные условия вентиляции
легких, которые будут улучшать ситуацию.
Но они не всегда могут быть применены у
больных с ЧМТ и внутричерепной
гипертензией. Позиция больных на животе
при тяжелом ОРДС имеет ряд преимуществ
[48–50]:
• уменьшение ателектазирования легких;
• улучшение вентиляционно-перфу-

зионного соотношения;
• улучшение дренажа бронхиального

секрета;

• равномерное распределение механи-
ческих вентиляционных сил.
 При вентиляции больного в позиции на
животе важно контролировать ВЧД и
обеспечение головного  мозга
кислородом (PbtO2). В ряде случаев в
позе лежа на животе может изменяться
ВЧД и перфузионного  давления,
несмотря на улучшение механики дыха-
ния и оксигенации [51].

Концепция «открытых легких»
Одна из  стратегий вентиляции,

направленная на вовлечение в газообмен
ателектатических альвелол и улучшение
оксигенации, – концепция «открытых
легких». Для первоначального раскрытия
спавшихся участков легких необходимо
достичь определенного давления «открытия
альвеол» (от 25 до 50–55 см вод. ст.). Для
предупреждения последующего спадания
альвеол на выдохе требуется адекватный
уровень РЕЕР [52].  Использование
дополнительных уровней РЕЕР и высокого
дыхательного объема требует мониторинга
ВЧД и центральной гемодинамики с
определением сердечного выброса.
Высокочастотная вентиляция

 Актуальным является вопрос о влиянии
высокочастотной (ВЧ) ИВЛ на уровень
внутричерепной гипертензии, поскольку
именно она, будучи одним из основных
физиологических эквивалентов тяжести
поражения мозга, в значительной степени
определяет прогноз течения церебральной
недостаточности [53, 54]. Имеются веские
основания предполагать,  что  такие
особенности физиологических эффектов ВЧ
ИВЛ, как низкая величина давления в
дыхательных путях и транспульмонального
давления, должны оказать позитивное
влияние на ауторегуляцию мозгового
кровотока, способствовать повышению
краниоспинального комплайенса и,  в
конечном итоге, привести к снижению ВЧД.
Проблема мозгового кровообращения при
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ВЧ ИВЛ практически не изучалась. Сущест-
вуют лишь единичные работы, так или
иначе связанные с изучением церебральной
гемодинамики при этом способе
вентиляции.

 Отмечено снижение кровенаполнения
мозга при переходе с традиционной на ВЧ-
вентиляцию [55]. Имеются указания, что ВЧ
ИВЛ может оказать благоприятное влияние
на ВЧД при церебральной гипертензии,
вызванной мозговым кровоизлиянием [56].
В эксперименте установлено снижение ВЧД
и увеличение краниоспинального комп-
лайенса при струйной ВЧ ИВЛ [57]. В одной
публикации приведены данные
исследования с участием 11 больных с
внутричерепной гипертензией, у которых
удалось снизить ВЧД при применении ВЧ
ИВЛ в среднем на 7 мм рт. ст. [58]. В
отечественной литературе исследования по
этой проблеме не обнаружены.
И.В.Молчанов в лекции об интенсивной
терапии изолированной ЧМТ отметил, что
использование ВЧ ИВЛ повышает ВЧД [59].
В 2005 г. были опубликованы результаты
допплерографических исследований 18
больных с внутричерепной гипертензией, у
которых при переходе с традиционной
вентиляции на ВЧ ИВЛ удало сь
зарегистрировать снижение сосудистого
сопротивления и повышение резерва дила-
тации в пиально-капиллярном бассейне
[60].  Однако, поскольку допплеро-
графический метод не позволял получить
достоверную информацию об уровне ВЧД,
было изучено лишь влияние ВЧ ИВЛ на
тонус сосудов пиально-капиллярной
системы мозга (сосудистый комплайнс) и
косвенно увязано с уровнем ВЧД.
Экстракорпоральная мембранная
оксигенация

У пациентов с травматическими
повреждениями мозга для улучшения окси-
генации были предприняты попытки
экстракорпоральной мембранной
оксигенации (ЭКМО) [61].  При

использовании ЭКМО возникают
сложности с поддержанием ВЧД и
перфузионного давления. Ряд авторов
высказывают озабоченность по поводу
применения антикоагулянтов при ЧМТ, что
повышает риск внутричерепных крово-
течений [62, 63].
Прекращение искусственной
вентиляции легких при острой
черепно-мозговой травме

При планировании перехода на вспомо-
гательные режимы вентиляции с
последующей ее отменой следует
учитывать динамику неврологического
статуса больного, а также его возможность
самостоятельно поддерживать окси-
генацию. Важно понимать, когда
механическая поддержка дыхания может
быть уменьшена и прекращена. У пациентов
с тяжелыми травматическими невро-
логическими повреждениями часто
сохраняется низкая оценка по шкале ком
Глазго, что приводит к частым задержкам
экстубации [64].

Своевременное прекращение вентиля-
ции имеет следующие преимущества:
• снижение риска вентилятор-
индуцированного повреждения легких;
• уменьшение риска ВАП;
• снижение риска травмы дыхательных

путей;
• уменьшение продолжительности седа-

ции;
• снижение делирия;
• уменьшение пребывания в отделении

интенсивной терапии.
 Готовность к экстубации может быть

оценена по следующим критериям [65]:
• респираторным;
• гемодинамическим;
• невроло г иче ским,  в ключая

стабильность неврологического стату-
са, ВЧД 20 мм рт. ст., ЦПД  60 мм
рт. ст.
Важно, чтобы клиницисты преду-

смотрели возможные риски, связанные с
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преждевременным отлучением больного от
респиратора и его экстубации. Риски,
связанные с прекращением вентиляции
[66]:
• усталость дыхательных мышц;
• нарушения газообмена с развитием

гипоксемии и гиперкарбии;
• снижение защитных функций

дыхательных путей.
Существуют четкие рекомендации

относительно отлучения больных от респи-
ратора. При этом необходима частая оценка
потребности в продолжении механической
вентиляции и оценка факторов,
свидетельствующих о том, что пациент не
нуждается в респираторной поддержке и
возможно его отлучение от аппарата ИВЛ.
Трахеостомия

 До настоящего времени продолжается
дискуссия относительно показаний и
сроков выполнения трахеостомии [67, 68].
Ряд авторов рекомендуют раннее
проведение трахеостомии и отмечают ее
преимущества у больных с мозговой
травмой [69]. При этом возраст и оценка по
шкале ком Глазго являются независимыми
прогностическими факторами необхо-
димости выполнения трахеостомии после
ЧМТ. Если трахеостомия нужна, то она
может помочь в уходе за больным [70].

 Преимущества трахеостомии у больных
с ЧМТ [71]:
• снижение риска самостоятельной эксту-

бации;
• профилактика синусита;
• уменьшение сопротивления дыха-

тельных путей, мертвого пространства и
работы дыхания;

• лучшая переносимость для больного;
• меньшая потребность в седативных

препаратах;
• сокращение продолжительности ИВЛ.
 Возможные осложнения трахеостомии:
• хирургическая инфекция;
• кровотечение из дыхательных путей;
• пневмоторакс;

• перфорация пищевода.
 При трахеостомии возможно раннее

отлучение больного от механической вен-
тиляции, но данных об уменьшении
смертности и частоты легочных
инфекционных осложнений нет [67, 72, 73].
Санация трахеи и внутричерепное
давление

 Глубокая санация эндотрахеальной
трубки или трахеостомы у пациентов с
сохраненными рефлексами верхних
дыхательных путей часто вызывает позывы
к кашлю, что приводит повышению ВЧД
[74]. Для уменьшения подъема ВЧД N.
Fernández с соавт. рекомендуют перед
проведением аспирации вводить
миорелаксанты, что предотвратит подобное
осложнение [75]. В ряде клиник разработан
специальный протокол, который преду-
сматривает проведение преоксигенации
перед проведением аспирации мокроты из
трахео-бронхиального дерева и введение
аспирационного катетера на определенную
глубину [74].

 Таким образом, лечение больных с
травматическими повреждениями мозга
требует мультидисциплинарного подхода.
Сочетание ЧМТ с дисфункцией других
органо в и систем,  в  частно сти,  c
респираторным дистресс-синдромом
легких значительно утяжеляет течение и
лечение ЧМТ. Клиницисту важно знать не
только принципы терапии каждой па-
тологии  в  о тдельности,  но  и  их
взаимов лияние,  чтобы,  управ ляя
функцией одного, не усугубить течение
заболеваний других органов и систем. В
некоторых случаях, как показано выше,
про водимые меро приятия по  про -
тезированию функции дыхания находятся
в  прямом противоречии с ЧМТ.  Это
требует стратегического клинического
подхода к поиску оптимальных методов
лечения по  принципу соотношения
«риск–польза». Этот процесс должен быть
управляемым и направленным на улуч-
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шение результатов лечения пациентов с
тяжелой ЧМТ и ОРДС.
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Снiсарь В.I., Лацинський О.Р.
ШТУЧНА ВЕНТИЛЯЦIЯ ЛЕГЕНЬ ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВIЙ ТРАВМI
ДУ «Днiпропетровська медична академiя»; КЗ «Днiпропетровська дитяча обласна
клiнiчна лiкарня»
Представленi данi щодо особливостей проведення механiчної вентиляцiї легень у
хворих з черепно-мозковою травмою. Показано, що  при черепно-мозков iй травмi,
ускладненiй екстрацеребральними порушеннями,  зокрема гострим респiраторним
синдромом легень,  створюються надзвичайно  складн i  умови  для проведення
респiраторно ї  п iдтримки  та  керування механ iчною вентиляцiєю .  Вторинн i
г iпоксично- iшемiчн i ушкодження мозку внасл iдок  г iпоксемiї /г iпоксi ї  та г iперкапнi ї
потребують швидко ї корекцi ї  та  стратегi ї  безпечно ї  штучно ї  вентиляцi ї  ле гень.
Необхiдно  дотримуватися принцип iв  вентиляцi ї ,  спрямованих на  запобi гання
волюмотравмi i баротравмi. Усi  захиснi стратегi ї штучної вентиляцiї легень повиннi
суворо виконуватися,  особливо  у  ц iє ї  категор i ї хворих. П iдтримання адекватно ї
оксигенацi ї т канин мозку має  важливе  значення для досягнення усп iшного
результату. Створення позитивного  тиску в  к iнц i  видиху полiпшує  оксигенацiю
шляхом залучення i  розкриття  додаткових альвеол,  збiльшення функцiонально ї
залишков ї  ємност i  та  запобi гає виникненню ателектаз iв .  Однак  це може  мати
несприятливi неврологiчн i  наслiдки в певних клiнiчних обставинах. Наведено данi
про роль контролю РаСО 2,  мон iторингу внутрiшньочерепного  тиску. при черепно-
мозков iй  травмi  пiд  час проведення штучно ї  вентиляцi ї  ле гень,  нетрадицiйн i
стратег i ї  вентиляцiйно ї  п iдтримки ,  припинення штучно ї  вентиляцi ї ле гень при
гостр iй  черепно-мозков iй травмi ,  проведення трахеостомi ї ,  вплив  санацiї  та
аспiрацiї з трахеї i бронхiв на внутрiшньочерепний тиск.
Ключовi слова:  черепно-мозкова травма, механiчна вентиляцiя легень.
Snisar V.I., Latsinsky A.R.
VENTILATION IN TRAUMATIC BRAIN INJURY
This review presents data on the character ist ics of mechanical  venti la t ion in patients
wi th traumatic bra in in jury. I t  is  shown  that  when traumatic bra in in jury comp l icated
ext race reb ra l l y  d is tu rbances,  in  pa r t icu la r  ARDS lungs,  c rea ted  ext reme ly  d i f f icu l t
condi t ions o f  respi ra to ry  suppor t  and  management  fo r  mechan ica l  ven t i la t ion .
Secondary hypoxic- ischemic brain damage due to hypoxemia/hypoxia and hypercapnia,
requi re  t ime ly  p reven t ion  and  rap id  cor rect ion .  A l l  th is  must  be  ba lanced  wi th the
st rategy of  sa fe  mechanica l  ven t i la t ion .  Al l  the  p r inc ip les  o f ven t i la t ion  to  p reven t
volyumotravmy and barotrauma, remain f irm and al l protective ventila tion strategy must
be  fo l lowed  especia l l y  in  th is ca tegory  o f  pa t ien ts .  Ma in ta in ing  adequa te  t issue
oxygenation of the brain is essentia l for a favorable outcome. Creating a posit ive end-
expi ratory pressu re improves oxygenation through the involvement and d isclosure of
a lveo l i  increase  FRC and p revent  a te lec tas is . However,  i t  can  be  de t r imen ta l
neurological  effects in certain cl inica l circumstances. I t is presented data on the role of
cont ro l  PaCO 2,  i n tracran ia l  p ressure  mon i to r ing  in  t raumat ic  b ra in  in ju ry  du r ing
mechan ica l  ven t i la t ion ,  ven t i la to ry  suppor t  innovat ive  s tra teg ies,  te rmina t ion  o f
mechan ica l  ven ti la t ion  in  acu te  t raumat ic  bra in  in ju ry,  an  t racheostomy,  the  impact
aspiration of the trachea and bronchi on intracrania l  pressure.
Keywords:  brain injury, mechanical  ventila tion.


