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В.Л.Кассиль являлся одним из ведущих отечественных специалистов 
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несколько монографий и руководств. До последнего момента Владимир 
Львович дописывал, выверял эту книгу. Владимир Львович был и остается 
основным автором и идеологом этой рукописи.
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Предлагаемое читателю руководство является результатом переосмысления 
предыдущей монографии «Механическая вентиляция легких в анестезио-
логии и интенсивной терапии», вышедшей в 2009 г. За это время многое 
изменилось в понимании проблем респираторной поддержки, появились 
новые методы ее проведения, вошли в строй новые аппараты. В научной 
литературе появились результаты многочисленных исследований, заставля-
ющих нас критически пересмотреть некоторые наши взгляды, которые мы 
предлагали читателю в первом издании. Все это мы, по мере возможности, 
постарались отразить в новом руководстве. Читатель найдет в ней ряд 
новых глав и разделов, и одновременно мы сочли возможным исключить 
некоторые параграфы, потерявшие, по нашему мнению, свою актуальность.

В предисловии к книге «Механическая вентиляция легких в анестезио-
логии и интенсивной терапии» мы писали, в частности, следующее.

Почему и зачем мы написали эту книгу?
Если быть честными, во-первых, потому что нам ее заказало издатель-

ство «МЕДпресс-информ». Это было столь необычным событием в нашей 
жизни, что мы не нашли в себе сил отказаться.

Во-вторых, за последние 3–4 года в понимании проблем механической 
вентиляции легких многое изменилось, некоторые узловые вопросы мето-
дов и режимов решаются не так, как это было раньше. Поэтому подавляю-
щее большинство глав предыдущих изданий, посвященных авторами тем 
же вопросам, подверглось коренной переработке.

В-третьих, мы не можем согласиться с рядом теоретических представле-
ний и рекомендаций, которые широко приводятся в современной литературе 
и почитаются аксиомами.

Сегодня искусственная и вспомогательная вентиляция легких (ИВЛ 
и ВВЛ) для большинства анестезиологов и реаниматологов – рутинная про-
цедура. Однако кажущаяся некоторым врачам простота и «привычность» 
респираторной поддержки не исключают ошибки и связанные с ними 
осложнения. В то же время сфера применения ИВЛ и ВВЛ существенно 
расширяется. Различные методы механической поддержки дыхания исполь-
зуют не только анестезиологи и реаниматологи, но и терапевты, невропато-
логи, токсикологи, врачи скорой помощи и МЧС.

ПРЕДИСЛОВИЕ



Предисловие

Отечественные клиницисты получили в свое распоряжение многие 
современные аппараты ИВЛ (респираторы), которые обладают широкими 
функциональными возможностями. Увеличилось также качество инстру-
ментального обследования больных и мониторинга. Однако опыт показы-
вает, что все это используется не всегда в достаточной степени и методи-
чески правильно. Это не только обедняет арсенал средств респираторной 
поддержки, но и может нанести вред больному.

Всю историю механической вентиляции легких можно условно разде-
лить на четыре периода. Первый период – от каминных мехов Парацельса 
до появления аппаратов, снабженных электродвигателем (середина XVI – 
начало ХХ века). Второй период – совершенствование аппаратов и методов 
принудительной вентиляции легких, снабжение их графическими и цифро-
выми мониторами (начало ХХ века – 1970-е годы). Третий период – разра-
ботка и внедрение методов ВВЛ (1970-е – наше время). Сейчас мы вступили 
в четвертый период – появления и внедрения в клиническую практику 
так называемых «интеллектуальных» методов ИВЛ и ВВЛ, основанных 
на принципе «обратной связи» с использованием микропроцессорной тех-
ники. Современный респиратор не только сам собирает в режиме реального 
времени определенную информацию о состоянии легких и паттернах дыха-
ния пациента, но и выбирает некоторые важные параметры механической 
вентиляции легких, исходя из заложенных в его компьютер принципов 
и программ. Хорошо это или плохо – покажет время. Но мы не исключаем, 
что уже сейчас в недрах какой-нибудь лаборатории готовится программа 
полной автоматизации процесса респираторной поддержки на основании 
анализа расширенного мониторинга физиологических параметров состо-
яния больного.

Но это – вопрос будущего. На сегодняшний день проведение механи-
ческой вентиляции легких – процесс творческий. Он должен опираться 
на хорошее знание физиологии, патофизиологии, особенностей исполь-
зуемой аппаратуры и на клиническое мышление (извините за повторение 
прописных истин).

Предлагая читателю те или иные рекомендации, мы старались учиты-
вать накопленный к настоящему времени опыт мировой практики, пред-
полагающий, что в распоряжении врача имеется современная высокока-
чественная аппаратура. Однако это совсем не означает, что эффективную 
респираторную поддержку невозможно осуществить с помощью широко 
распространенных отечественных респираторов. Подтверждение этому – 
десятки тысяч успешно проведенных анестезий при сложных операциях 
и тысячи спасенных жизней больных с тяжелыми формами дыхательной 
недостаточности в нашей стране с помощью относительно простых аппара-
тов с ограниченным выбором режимов. Поэтому всюду, где это возможно, 
мы представляем альтернативные рекомендации для тех, кто не располагает 
архисовременной импортной аппаратурой, хотя знать о ее существовании 
и возможностях необходимо.
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Предисловие

Остается добавить, что основная особенность представляемой новой 
книги в том, что она касается проблем использования механической вен-
тиляции легких только в интенсивной терапии. Вопросы ее применения 
в анестезиологии (во время оперативных вмешательств) мы позволили себе 
исключить. Им должна быть посвящена отдельная монография, которую мы 
призываем написать наших коллег – анестезиологов, возможно, в содруже-
стве с хирургами.

Кроме того, мы сочли необходимым прислушаться к замечаниям наших 
читателей – врачей и сотрудников кафедр анестезиологии и интенсивной 
терапии, указавших нам на некоторые неточности и отсутствие конкре-
тики в предлагаемых рекомендациях. Там, где это оказалось возможным, 
мы внесли соответствующие уточнения.

Выражаем надежду, что предлагаемое руководство найдет своего чита-
теля и будет полезно практическим врачам – анестезиологам и реанима-
тологам, а также врачам других специальностей, которым приходится 
сталкиваться с проблемами дыхательной недостаточности и лечения ее 
различных форм.
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1.1. Определение понятия дыхательной 
недостаточности
Предлагаемое определение (с небольшими уточнениями) дыхательной 
недостаточности (ДН) было принято в 1962 г. на XV Всесоюзном съезде 
терапевтов, оно отражает взгляды классиков отечественной физиологии 
и терапии Л.Л.Шика и А.Г.Дембо и, на наш взгляд, лучше всего подходит 
для клинической практики.

ДН – состояние организма, при котором либо не обеспечивается поддержание 
нормального напряжения O2 и CO2 в артериальной крови, либо оно достигается 
за счет повышенной работы внешнего дыхания, приводящей к снижению функ-
циональных возможностей организма, либо обеспечивается искусственным пу-
тем*.

Как видно из этого определения, ДН не обязательно проявляется гипок-
семией и гиперкапнией, при медленном развитии включается ряд ком-
пенсаторных механизмов (в первую очередь усиленная работа дыхания), 
позволяющих длительно поддерживать PaO2 и PaCO2 на приемлемом для 

* Нарушение оксигенации артериальной крови может быть вызвано и другими причинами 
(низкая FIO2, внутрисердечный шунт при врожденных пороках сердца и др.), но, строго 
говоря, такое состояние не относится к дыхательной недостаточности.

ГЛАВА

1
ОБЩИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ 
О ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

ЧАСТЬ

I

СОВРЕМЕННЫЕ КОНЦЕПЦИИ 
МЕХАНИЧЕСКОЙ 
ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ 
В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ
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Общие представления о дыхательной недостаточности 1

организма уровне. Дыхательная недостаточность бывает острой (ОДН) 
и хронической (ХДН). Последняя нарастает постепенно, развивается 
в течение многих месяцев или лет. Для нее характерно сочетание гипоксе-
мии с гиперкапнией, но рН может длительно оставаться в пределах нор-
мальных значений. Расстройства гемодинамики также возникают доста-
точно поздно, а поражение недыхательных функций легких – в основном 
в финальной стадии и при декомпенсации. На ранних стадиях медленно 
развивающегося процесса нарушения газового состава и кислотно-основ-
ного состояния (КОС) крови могут возникать только при физической 
нагрузке или в ночное время.

ОДН имеет важные качественные отличия от ХДН.

ОДН – быстро нарастающее тяжелое состояние, обусловленное несоответ-
ствием возможностей аппарата внешнего дыхания метаболическим потреб-
ностям органов и тканей, при котором наступает максимальное напряжение 
компенсаторных механизмов дыхания и кровообращения с последующим их 
истощением. Даже при максимальном напряжении компенсаторных механизмов 
чаще всего не обеспечивается нормальное PaO2 и нормальное PaCO2. ОДН всегда 
сопровождается нарушениями гемодинамики.

Наиболее характерным признаком ОДН является гипоксемия (если 
она не устранена искусственным путем). При большинстве форм ОДН 
гипоксемия чаще всего сочетается с гипокапнией, повышение PaCO2 про-
исходит в далеко зашедших стадиях, а также при некоторых формах ОДН 
(см. ниже). На раннем этапе возникают сдвиг рН в кислую сторону за счет 
генерализованных нарушений гемодинамики и нарушение метаболических 
функций легких.

1.2. Классификация и патогенез 
дыхательной недостаточности
В практической работе можно использовать предложенное Ю.Н.Шаниным 
и А.Л.Костюченко (1975) деление ДН на вентиляционную, когда нарушена 
механика дыхания, и паренхиматозную, которая обусловлена патологи-
ческими процессами в легких [48]. В последнее время часто используют 
подразделение дыхательной недостаточности на гипоксическую, чаще всего 
понимая под этим термином ОДН, когда имеется сочетание гипоксемии 
с гипокапнией, и гиперкапническую (или тотальную), что чаще всего от-
носится к ХДН [32].

Этиологическую и патогенетическую сущность дыхательной недо-
статочности наиболее полно, на наш взгляд, отражает классификация 
Б.Е.Вотчала (1973), согласно которой ее подразделяют на следующие виды.
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Современные концепции механической вентиляции легких в интенсивной терапииI

А. Центрогенная ДН.
Б. Нервно-мышечная ДН.
В. Париетальная, или торакодиафрагмальная ДН.
Г. Бронхолегочная ДН:
1) обструктивная;
2) рестриктивная (ограничительная);
3) диффузионная.
Особой формой является ДН, вызванная первичным поражением легочного 

кровообращения.

Центрогенная ДН
Возникает при травмах и заболеваниях головного мозга, сдавлении и дис-
локации его ствола, в раннем периоде после клинической смерти, при 
некоторых интоксикациях (опиаты, барбитураты и др.), нарушениях аффе-
рентной импульсации. Центрогенная ДН может развиваться при тяжелом 
атеросклерозе сосудов головного мозга (например, сонное апноэ) или 
в результате некоторых действий врача (общее обезболивание, местная 
анестезия слизистых оболочек верхних дыхательных путей) [11, 12].

Как известно, регуляция дыхания осуществляется сложной и политоп-
ной системой, находящейся в головном и спинном мозге, грудной стенке, 
легких и дыхательных путях и других органах [49]. Весь этот комплекс 
определяет основные паттерны дыхания (частоту, глубину, длительность 
фаз вдоха и выдоха, ритмичность, распределение скорости потока внутри 
фаз и т.д.) и обеспечивает соответствие легочной вентиляции метаболиче-
ским потребностям организма [6]. Достаточно нарушения хотя бы одного 
из механизмов регуляции дыхания, чтобы изменить весь процесс легочной 
вентиляции.

Наиболее яркий клинический симптом центрогенной ОДН – нарушение 
ритма дыхания или появление патологических ритмов. Одной из форм цен-
трогенных нарушений дыхания является потеря дыхательного автоматизма 
с сохраненным произвольным контролем (синдром «проклятия Ундины») 
[39, 40]. При так называемом синдроме деэфферентации (locked-in), воз-
никающем при обширных инфарктах ствола мозга, полинейропатиях, 
боковом амиотрофическом склерозе, описана полная утрата произвольной 
регуляции дыхания при сохранении дыхательного автоматизма и реакции 
на избыток CO2 [41]. Часть этих нарушений представлена на рисунке 1.1.

Следует подчеркнуть, что, с одной стороны, расстройства центральной 
регуляции дыхания в клинической практике никогда не бывают изолиро-
ванными, к ним, как правило, присоединяются нарушения проходимости 
дыхательных путей, вентиляционно-перфузионных отношений в легких, 
увеличение работы дыхания и др. С другой стороны, практически все 
формы ДН, особенно в далеко зашедших стадиях, сопровождаются наруше-
ниями центрального управления дыханием, при этом совсем не обязательно 
больной находится в коматозном состоянии.
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Нервно-мышечная ДН
Развивается при расстройствах передачи нервного импульса дыхательным 
мышцам и нарушении их функций, возникает при полирадикулоневрите, 
травмах и заболеваниях спинного мозга с поражением передних рогов его 
шейного и грудного отделов, некоторых экзогенных интоксикациях (от-
равлениях курареподобными веществами, мускаринами, фосфороргани-
ческими соединениями, при остаточном действии миорелаксантов после 
общей анестезии и др.), а также при нарушениях сократимости дыхатель-
ных мышц: при судорожном синдроме любого происхождения, миастении, 
полиомиелите, синдроме Гийена–Барре и т.д. Может также развиться при 
тяжелых водно-электролитных нарушениях, особенно при выраженной 
гипокалиемии, гипокальциемии, гипофосфатемии. При тяжелом сепсисе 
возникают нарушения нейромышечных функций и ограничение самостоя-
тельного дыхания, хотя дыхательный центр сам по себе проявляет высокую 
активность.

При нервно-мышечной ДН нарушается функция дыхательных мышц, 
в первую очередь – диафрагмы, обеспечивающей до 90% дыхательного 
объема [16]. Хотя дыхательные мышцы составляют всего 7% массы тела, 
при спокойном дыхании они потребляют от 20 до 50 мл кислорода в 1 мин 
(10–20% V̇O2), а при большой физической нагрузке и патологических 
состояниях до 1000–1500 мл O2 в 1 мин [10, 44]. Работа дыхания в спо-
койном состоянии составляет 0,2–0,35 кгм/мин, причем на преодоление 

Рис.  1.1. Некоторые типы центрального нарушения дыхания (цит. по: Ф.Плам, 
Дж.Б.Познер, 1986 [41]): а – дыхание Чейна–Стокса, б – центральная нейрогенная 
гипервентиляция, в – апнейстическое дыхание, г – групповое периодическое ды-
хание, д – атактическое дыхание.

1 мин

а

б

в

г

д
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эластического сопротивления затрачивается 70% работы, а неэластиче-
ского – 30%.

Характерная черта этой формы ДН – раннее развитие альвеолярной 
гиповентиляции и гиперкапнии, хотя в начальном периоде в зависимости 
от этиологии может наблюдаться увеличение минутного объема дыхания 
(МОД) за счет выраженного тахипноэ при уменьшенном дыхательном 
объеме (VT). Гиперкапния, сопровождаясь увеличением PаCO2, приводит 
к снижению PаO2 вследствие изменения состава альвеолярного газа. Рано 
также возникают явления бронхиальной обструкции в связи с нарушением 
процесса откашливания (cм. ниже). Кроме того, гиповентиляция ведет 
к снижению активности сурфактанта, развитию микроателектазов [50, 114].

Париетальная, или торакодиафрагмальная ДН
Развивается при болевом синдроме, связанном с дыхательными движени-
ями (травма, ранний период после операций на органах грудной клетки 
и верхнего этажа брюшной полости), нарушении каркасности грудной 
клетки (множественный «окончатый» перелом ребер по нескольким ли-
ниям, обширная торакопластика), сдавлении легкого массивным пневмо-, 
гемо- или гидротораксом, нарушении функции диафрагмы.

При хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ) наступает 
динамическая гиперинфляция легких, связанная с нарушением выдоха. При 
этом размер легких увеличивается, диафрагма оттесняется книзу и упло-
щается. Последнее сопровождается укорочением ее мышечных волокон 
и нарушением их функции, снижением объема вдоха.

Во всех этих случаях значительно уменьшается VT и компенсация 
до определенного предела осуществляется за счет учащения дыхания. Так 
же, как и при нервно-мышечной ДН, происходит расстройство кашлевого 
механизма, декомпенсация быстро приводит к альвеолярной гиповентиля-
ции и развитию гиперкапнии. Кроме того, гиповентиляция легкого или его 
долей обусловливает развитие ателектазов и воспалительных процессов 
(см. ниже).

Бронхолегочная (паренхиматозная) ДН
С этой формой дыхательной недостаточности, в первую очередь острой, 
реаниматологу приходится иметь дело, пожалуй, чаще всего. Отметим, 
что при всех остальных формах ДН обязательно присутствуют и играют 
весьма важную роль нарушения функций легких и дыхательных путей, 
особенно в далеко зашедших стадиях. Патогенетические механизмы, при-
водящие к гипоксемии (а затем и к гиперкапнии), при бронхолегочной ДН 
заключаются в первую очередь в нарушении вентиляционно-перфузион-
ных отношений. Как известно, в норме перфузия кровью происходит в тех 
участках легких, которые в это время вентилируются (рефлекс Эйлера). 
Именно в этих участках и осуществляется газообмен между альвеоляр-
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ным воздухом и кровью легочных капилляров (рис. 1.2, а). У здорового 
человека вентиляционно-перфузионное отношение (V̇A/Q̇T) равно 0,8–0,83. 
Не вентилируемые в данный момент участки легких находятся в состоянии 
«физиологического ателектаза», перфузии в них нет. Если данные участки 
начинают вентилироваться (например, при физической нагрузке), легочный 
кровоток перераспределяется и перфузия захватывает и эти зоны. При ряде 
патологических процессов это соответствие нарушается, и тогда в легких 
возникают три зоны (рис. 1.2, б). В первой, где имеются и вентиляция, 
и перфузия, происходит газообмен. Во второй (горизонтальная штриховка) 
альвеолы вентилируются, но нет перфузии, а следовательно, и газообмена. 
Эта зона входит в объем физиологического «мертвого» пространства (VD) 
и значительно увеличивает его. Важна не столько сама величина VD, а от-
ношение VD/VT. В норме это отношение не превышает 0,3–0,4, т.е. 60–70% 
вдыхаемого за один вдох воздуха участвует в газообмене и 30–40% оста-
ется в «мертвом» пространстве. Увеличение VD/VT означает, что организм 
в большей мере расходует энергию на вентиляцию «мертвого» простран-
ства и в меньшей на альвеолярную вентиляцию. В качестве компенсаторной 
реакции происходит увеличение МОД сначала за счет повышения VT (если 
это возможно), а затем за счет увеличения частоты дыхания. При этом воз-
растают энергетические затраты на дыхание.

Еще большую опасность представляет третья зона (вертикальная штри-
ховка), где есть кровоток, но нет вентиляции и, соответственно, газообмена. 
Притекающая в эту зону венозная кровь оттекает из нее неартериализован-
ной. Смешиваясь с кровью, оттекающей от вентилируемых участков, она 
создает венозное примешивание к артериальной крови, т.е. увеличивает 
шунт справа налево. В норме этот шунт не превышает 7% от объема кро-
вотока. При увеличении шунта развивается гипоксемия, которую организм 
не может компенсировать повышением работы дыхания. В начальных 
стадиях ДН, как уже упоминалось, гипоксемия сочетается с гипокапнией 

а б

Рис. 1.2. Схема вентиляционно-перфузионных отношений в легких в норме (а) 
и патологии (б).
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за счет усиленной вентиляции тех участков легких, где происходит газооб-
мен (рис. 1.3, а). Однако гипервентиляция, способствуя усиленной элими-
нации CO2, не может насытить гемоглобин кислородом более чем на 100%, 
и та часть крови, в которой SaO2 осталось низким, смешиваясь с полностью 
артериализованной, создает венозное примешивание (рис. 1.3, б).

Увеличение венозно-артериального шунта в легких приводит к повыше-
нию альвеолярно-артериальной разницы по кислороду [D(A–a)O2]. У здоро-
вого человека при дыхании воздухом она не должна превышать 20 мм рт.ст., 
а при дыхании 100% кислородом – 100 мм рт.ст. Возрастание D(A–a)O2 
ведет к снижению PaO2, увеличить которое можно, только повысив РAO2. 
Однако при значительном увеличении D(A–a)O2, например до 450 мм рт.ст. 
и более, даже дыхание 100% кислородом (FIO2=1,0) не устраняет гипоксе-
мии.

SaO2 = 40%

PaCO2 = 20 мм рт. ст.
PaCO2 = 45 мм рт. ст.

PvCO2 = 45 мм рт.ст.

PaCO2 = 32,5 мм рт.ст.

SaO2 = 100%

SvO2 = 40%

SaO2 = 70%

а

б

Рис. 1.3. Механизм развития газовых нарушений в артериальной крови при ве-
нозно-артериальном шунте в легких у больных с ОДН: а – механизм развития ги-
покапнии; б – механизм развития гипоксемии. Объяснения в тексте.
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Некоторые расчетные формулы

ДЖЕЛ (л) для мужчин = 0,052 × рост – 0,028 × возраст – 3,2

ДЖЕЛ (л) для женщин = 0,036 × рост – 0,031 × возраст – 1,41

Должная максимальная вентиляция легких = 0,5 × ДЖЕЛ × 35 
(Агапов Ю.Я., 1963).

Резерв дыхания = максимальная вентиляция легких – МОД

Альвеолярная вентиляция V̇A (л/мин) (Уэст Д., 1988):

V̇A=PECO2×V̇E:PaCO2×K или V̇CO2:PACO2×K (1),

где PECO2 – напряжение углекислоты в смешанном выдыхаемом воздухе, 
K – коэффициент перевода из системы STPD в систему BTPS, который 
равен 0,863 (Jeretin N. et al., 1971).

Отношение «мертвого» пространства к дыхательному объему (уравне-
ние Бора):

VD/VT=(PaCO2–PECO2):PaCO2 (2).

Потребление кислорода (V̇O2) (мл/мин) (Сайкс М.К. и др., 1974)

V̇O2=(V̇I×FIO2–V̇E×FEO2)×K (3),

где V̇I (мл/мин)=V̇E×(FEN2:FIN2);

FEN2=1–FEO2–FECO2;

FIN2=1–FIO2 и при дыхании воздухом равно 0,7904;
K – коэффициент перевода в систему STPD

или V̇O2=(CtaO2–Ctv̄O2)×CI×10 (4),

где (CtaO2–Ctv̄O2) – артериовенозная разница по cодержаниюю кислорода 
и CI – сердечный индекс.

Выделение двуокиси углерода (V̇CO2, мл/мин):

V̇CO2=FECO2×V̇E (мл/мин; STPD) (5),

где FECO2=PECO2:(PB–47).
Дыхательный коэффициент (RQ):

RQ=V̇CO2:V̇O2 (6).

Коэффициент использования кислорода (КиO2):

КиO2 = V̇O2:V̇E (7).

Напряжение кислорода в альвеолярном газе (РAO2) (мм рт.ст.) (Gib-
son G.J., 1984):
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РAO2=РIO2–РACO2:RQ (8).

Альвеолярно-артериальная разница по кислороду D(A–a)O2 (мм рт.ст.)

D(A–a)O2={PIO2–PaCO2×[FIO2+(1–FIO2):RQ]}–PaO2 (9).

Отношение вентиляция/перфузия в легких:

V̇A/Q̇T=[8,3×RQ×(CtaO2–Ctv̄O2)]:PaCO2 (10).

Шунт (венозное примешивание) в легких (Q̇S/Q̇T) (% от минутного объ-
ема сердца):

Q̇S/Q̇T=[0,031×D(A–a)O2]:[0,031×D(A–a)O2+(CtaO2–Ctv̄O2)] (11).

Коэффициент экстракции кислорода (КЭO2)

КЭO2=SaO2–[CtaO2–Ctv̄O2 (мл/л)]:[1,34×Hb+PaO2×0,0031] (12).

Некоторые параметры центральной гемодинамики 
(cводные данные)

Параметры Пределы Средние 
величины

Центральное венозное давление (ЦВД), мм рт.ст. 0–8 4
Давление в правом предсердии, мм рт.ст. 3–8 4
Давление в правом желудочке, мм рт.ст.:

систолическое 15–30 25
конечно-диастолическое 0–8 4

ДЛА, мм рт.ст.:
систолическое 17–32 23
диастолическое 4–13 9
среднее 10–20 15
ДЗЛА 5–15 10

Давление в легочных капиллярах, мм рт.ст. 9–14 11
Давление в левом предсердии, мм рт.ст. 2–12 7
Давление в левом желудочке, мм рт.ст.:

систолическое 90–140 120
конечно-диастолическое 4–12 7

Среднее АД, мм рт.ст. 70–105 88
Сердечный выброс, л/мин 4–8 5
Сердечный индекс, л/мин/м2 2,5–4 3,2
Ударный выброс, мл 60–100 80
Ударный индекс, мл/м2 35–45 40
Общее периферическое сосудистое сопротивление, 
дин×с×см5

1000–2740 1800
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Параметры Пределы Средние 
величины

Общее легочное сосудистое сопротивление, дин×с×см5 150–250 200
Легочное артериальное сопротивление, дин×с×см5 Менее 150
Величина кровотока через легкие, мл/с 60
Индекс ударной работы левого желудочка, г×м/м2 50–60 55
Индекс ударной работы правого желудочка, г×м/м2 8–12 10
Насосный коэффициент левого желудочка, 
г×м/мм рт.ст./м2

6–8 7

Насосный коэффициент правого желудочка, 
г×м/мм рт.ст./м2

2–4 3

Конечно-систолический объем правого желудочка, мл 50–100 75
Конечно-диастолический объем правого желудочка, мл 100–160 130
Фракция выброса Не менее 0,55
Полный кругооборот крови, с 60
Транспорт кислорода, мл/мин/м2 550–650 600
Индекс экстракции кислорода,% 20–25

Распределение кровотока в органах 
(по A.R.Aitkenhead, G.Smith, 1996)

Орган Процент от СВ Кровоток, мл/мин (при массе тела 70 кг)
Миокард в покое 4 200
Мозг 14 700
Печень 25 1250
Почки 24 1200
Легкие 3 150
Мышцы в покое 19 950
Кожа 5 250
Жировая ткань 5 250
Прочие 1 50
Всего 100 5000

Осмолярность некоторых инфузионных сред

Инфузионная среда Осмолярность, мосм/л
Альбумин 310
Аминокислотные растворы 190–1275
Гидролизат казеина 330
Глюкоза 5% 278
Глюкоза 10% 523
Глюкоза 20% 1250



Приложение

Инфузионная среда Осмолярность, мосм/л
Глюкоза 50% 3800
Декстраны 320–340
Жировые эмульсии 1280–1380
Калия хлорид 7% 2000
Кальция хлорид 1800
Натрия гидрокарбонат 4% 952
Натрия гидрокарбонат 8% 1950
Натрия хлорид 0,9% 308
Натрия хлорид 5,85% 1710
Натрия хлорид 10% 3420
Рингера раствор 309
Нормальная осмолярность плазмы крови 290
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