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Вентиляція легень у хворих  
із тяжкою черепно-мозковою травмою:  

огляд сучасних рекомендацій

Резюме. Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є найпоширенішою групою травм у постраждалих, які над-
ходять до відділень невідкладної допомоги. До 20 % пацієнтів з ушкодженням головного мозку потре-
бують ендотрахеальної інтубації та механічної вентиляції легень, тривалість якої вірогідно довша, 
ніж у пацієнтів неневрологічного профілю. У таких пацієнтів вища частота розвитку гострого респі-
раторного дистрес-синдрому та вентилятор-асоційованої пневмонії, а відлучення від респіратора та 
екстубація супроводжуються значними труднощами. При цьому пацієнти з ЧМТ часто виключаються 
з рандомізованих досліджень, а міжнародні керівництва з лікування тяжкої ЧМТ не викладають чіт-
ких рекомендацій щодо стратегій вентиляції. Аналіз літературних джерел дозволив виділити сучасні 
принципи респіраторної підтримки при тяжкій ЧМТ, які включають: інтубацію трахеї при оцінці за 
шкалою коми Глазго ≤ 8 балів; ранню механічну вентиляцію; підтримання PaO

2
 у межах 80–120 мм 

рт.ст. (SaO
2
 ≥ 95 %), PaCO

2
 — 35–45 мм рт.ст.; дихальний об’єм ≤ 8 мл/кг; частоту дихання ≈ 20/хв;  

PEEP ≥ 5 см H
2
O; піднесений на 30° головний кінець ліжка; седацію при поганій синхронізації з респі-

ратором; відлучення від респіратора через застосування допоміжних режимів вентиляції; екстубацію 
при досягненні 3 балів за шкалою VISAGE; ранню (до 4 діб) трахеостомію при прогнозованих труднощах 
з екстубацією.
Ключові слова: черепно-мозкова травма; респіраторна підтримка; механічна вентиляція легень; огляд

Черепно-мозкова травма (ЧМТ) є найпоширені-
шою групою травм у постраждалих, які надходять до 
відділень невідкладної допомоги. Ізольована ЧМТ зу-
стрічається лише у 19–30 % випадків, а у 70–81 % вона 
супроводжується ушкодженнями інших анатомічних 
ділянок. Залежно від рівня надання медичної допомо-
ги на догоспітальному етапі помирають від 28 до 76 % 
пацієнтів з тяжкою ЧМТ: фактично близько 90 % до-
госпітальних смертей від травми пов’язані з несуміс-
ною з життям ЧМТ. У загальній структурі летальності 
від травм частка ЧМТ cтановить 68 %. У пацієнтів, які 
вижили, часто залишаються неврологічні розлади, що 
впливають на їх робочу та соціальну активність та мо-
жуть призводити до інвалідності [1–3].

У 70–80 % випадків ЧМТ має легкий ступінь тяж-
кості, у 8–15 % — середній та у 5–10 % — тяжкий [1, 2].

Тяжка ЧМТ клінічно визначається пригніченням 
свідомості до 8 та нижче балів за шкалою коми Глаз-
го. Такі пацієнти не здатні виконувати прості коман-
ди, навіть після стабілізації дихання та кровообігу [1]. 
Через пригнічення ковтального та кашльового реф-
лексів значно зростає ризик аспірації, що потребує 
протекції дихальних шляхів. Крім того, порушується 
здатність дихального центру реагувати на зміни мета-
болічних потреб мозку, що призводить до центральних 
розладів дихання та неспроможності організму підтри-
мувати нормальний газовий склад крові, навіть якщо 
самостійне дихання збережене [4]. У таких пацієнтів 
нерідко спостерігаються патологічні ритми дихання з 
транзиторними періодами апное. Протягом перших діб 
після травми гіпоксемія та гіпо/гіперкапнія призводять 
до вторинних ушкоджень головного мозку, що погір-
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шує прогноз [5]. Також слід брати до уваги можливе 
тяжке психомоторне збудження, яке потребує глибокої 
седації [6]. Як наслідок, 20 % пацієнтів з ушкодженням 
головного мозку потребують ендотрахеальної інтубації 
та вентиляції легень [7].

Ушкоджений мозок запускає каскад змін у механі-
ці дихальної системи, таких як підвищення пружності 
та резистансу дихальних шляхів. Ушкодження мозку 
призводить до системної запальної відповіді, при якій 
запальні клітини мігрують у тому числі й до дихаль-
них шляхів та альвеолярних просторів. Нейрогенний 
набряк легень, викид нейротрансмітерів або побічні 
ефекти нейропротекторів також є додатковими потен-
ціальними механізмами ушкодження легень [8, 9]. 

Обсерваційні дослідження показують, що трива-
лість механічної вентиляції у пацієнтів з тяжкою ЧМТ 
вірогідно довша, ніж у пацієнтів неневрологічного 
профілю [10–12]. Хоча постраждалі з ЧМТ зазвичай 
надходять до відділення інтенсивної терапії (ВІТ) без 
ознак ушкодження легень, вищеописані патофізіоло-
гічні зміни та довші строки вентиляції призводять до 
підвищеного ризику гострого респіраторного дистрес-
синдрому (ГРДС) та вентилятор-асоційованої пневмо-
нії (ВАП), що, зі свого боку, подовжує строки лікуван-
ня у ВІТ і стаціонарі та збільшує летальність [8, 10, 12]. 
ГРДС розвивається у 10–30 % постраждалих із тяжкою 
ЧМТ, ВАП — у 20–45 % [7]. Стратегію вентиляції таких 
пацієнтів ускладнюють також труднощі з відлученням 
від респіратора та екстубацією [13, 14]. При цьому па-
цієнти з ЧМТ часто виключаються з рандомізованих 
досліджень, а міжнародні керівництва з лікування 
тяжкої ЧМТ не викладають чітких рекомендацій щодо 
стратегій вентиляції.

Сучасна стратегія протективної вентиляції легень 
при ГРДС передбачає пермісивну гіпоксемію. Кисень 
проявляє токсичність до тканини легень, якщо засто-
совується у високих концентраціях (FiO

2
 > 60 %) про-

тягом тривалого часу (> 24 годин) при нормальному 
атмосферному тиску [15]. З метою протекції легень 
при ГРДС цільові рівні PaO

2
 та SaO

2
/SpO

2
 знижують 

так, щоб не допустити тканинної гіпоксії, але водночас 
мінімізувати токсичну дію високих концентрацій кис-
ню [16, 17]. Це передбачає підтримання SpO

2
 не нижче 

82–88 %, що приблизно відповідає PaO
2
 48–57 мм рт.ст. 

[17, 18]. Для приблизного розрахунку відповідності 
SpO

2
 та PaO

2
 можна використовувати метод A. Madan 

(табл. 1).
Але при ураженні мозку гіпоксії потрібно уникати, 

оскільки вона викликає вторинне ушкодження мозко-
вої тканини. Ретроспективні дослідження показали, 
що нижчі рівні PaO

2
 у пацієнтів із ГРДС призводять до 

тривалої когнітивної дисфункції та психічних розладів 
[17]. Управління оксигенацією при ураженні мозку пе-
редбачає підвищення FiO

2
 до отримання PaO

2
 > 60 мм 

рт.ст. При можливості моніторингу тканинної оксиге-
нації (PtiO

2
) та оксигенації крові у яремній вені (SvjO

2
) 

ці показники також можуть використовуватися для ти-
трування FiO

2
 [4, 19].

Досі залишається відкритим питання, як впливає 
на ураження мозку гіпероксія. P. Jakkula зі співавт. 
(2018) порівнювали нормоксію (PaO

2
 75–112 мм рт.ст.) 

та помірну гіпероксію (PaO
2
 150–187 мм рт.ст.) у паці-

єнтів з постреанімаційною хворобою. Не було виявле-
но вірогідних відмінностей у неврологічному статусі 
та рівнях маркерів ураження мозку [20]. У метааналізі 
Y.N. Ni зі співавт. (2019) гіпероксія з PaO

2
 понад 300 мм 

рт.ст. збільшувала летальність серед пацієнтів із ЧМТ, 
постреанімаційною хворобою та після кардіохірургіч-
них операцій [21]. Водночас немає даних, які свідчили 
б про позитивні ефекти гіпероксії. Нормобарична гі-
пероксія не збільшує утилізацію кисню мозковою тка-
ниною, але має ризики токсичності кисню та збільшує 
летальність [22, 23]. Більшість авторів визначають без-
печні межі PaO

2
 між 60 та 300 мм рт.ст., що відповідає 

SaO
2
 ≥ 90 % [18, 21, 24]. Отже, при досягненні PaO

2
 по-

над 300 мм рт.ст. FiO
2
 необхідно знижувати. Оптималь-

ним є PaO
2
 від 80 до 120 мм рт.ст. (SaO

2
 ≥ 95 %) [6, 18].

PaCO
2
 є найвагомішою детермінантою мозкового 

кровотоку. В нормі мозковий кровотік має лінійну за-
лежність від PaCO

2
 при його рівнях від 20 до 80 мм рт.ст. 

[4]. Гіперкапнія призводить до дилатації церебраль-
них судин, підвищення внутрішньочерепного тиску 
(ВЧТ) та ризику набряку мозку. Підвищення PaCO

2
 до 

80 мм рт.ст. збільшує мозковий кровотік на 100–200 %. 
У дослідженні K.J. Warner зі співавт. (2007) серед по-
страждалих з тяжкою ЧМТ рівень PaCO

2
 понад 45 мм 

рт.ст. асоціювався зі збільшенням летальності з 25,2 до 
36,2 % [25].

Гіпокапнія, яка виникає при гіпервентиляції, спри-
яє церебральній вазоконстрикції, що знижує мозковий 
кровотік (у середньому на 3 % на кожний 1 мм рт.ст.), 
об’єм крові у мозку та ВЧТ [26]. Тому традиційно з 
метою зниження ВЧТ та зменшення набряку мозку у 
пацієнтів з тяжкою ЧМТ рекомендували застосовува-
ти помірну гіпервентиляцію з цільовим PaCO

2
 близь-

ко 25 мм рт.ст. Це досягалося збільшенням переважно 
дихального об’єму до 9–10 мл/кг [27, 28]. При цьому 
мозковий кровотік знижувався на 30–34 %, об’єм крові 
у мозку — на 7–9 % [29].

Але, крім зниження ВЧТ, зниження мозкового 
кровотоку та вазоконстрикція також призводять до 
ішемії мозкової тканини. Традиційно вважалося, шо у 

Таблиця 1. Розрахунок PaO2 за SpO2 (Madan A., 2017) [18]

SpO2 Розрахунок PaO2 Діапазон PaO2

100–90	% PaO2	знижується	на	4	мм	рт.ст.	на	кожний	1	%	SpO2 100–60	мм	рт.ст.

90–80	% PaO2	знижується	на	1,5	мм	рт.ст.	на	кожний	1	%	SpO2 60–45	мм	рт.ст.

<	80	% Розділити	SpO2	на	2,	щоб	отримати	PaO2 ≤	40	мм	рт.ст.
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пацієнтів з тяжкою ЧМТ набряк мозку превалює над 
ішемією. Однак останні дослідження демонструють 
у хворих з тяжкою ЧМТ високу частоту церебральної 
ішемії, яка при гіпокапнії посилюється [30]. До того ж 
реакція церебральних судин на зміни PaCO

2
 при тяж-

кій ЧМТ може бути надмірною, і вихід PaCO
2
 за межі 

норми може мати критичні наслідки [26]. Гіпокапнія 
також підвищує збудливість нейронів та пролонгує су-
доми, що призводить до підвищеного споживання кис-
ню та глюкози, продукції збуджуючих амінокислот та 
переходу на анаеробний метаболізм. Алкалоз, викли-
каний гіпокапнією, спричиняє зсув кривої дисоціації 
оксигемоглобіну вліво та пригнічення фізіологічної 
pH-регуляції синтезу ендогенних органічних кислот. 
Ці ефекти разом зі зниженням доставки кисню внаслі-
док зниження мозкового кровотоку призводять до не-
відповідності доставки кисню енергетичним потребам 
мозку [31].

Згідно з останньою редакцією керівництва Guide-
lines for management of severe TBI [4], пролонгована 
профілактична гіпервентиляція зі зниженням PaCO

2
 

≤ 25 мм рт.ст. при ЧМТ не рекомендується. Пункти по-
передньої редакції щодо показань до застосування гі-
первентиляції та супровідного моніторингу виключені. 
Пацієнтам із тяжкою ЧМТ показана нормовентиляція 
з підтриманням PaCO

2
 у межах 35–45 мм рт.ст. Корот-

кочасна гіпервентиляція припустима лише у випадках 
різкого клінічного погіршення, яке свідчить про загрозу 
вклинення довгастого мозку. При цьому слід дотриму-
ватися протективної стратегії вентиляції, збільшуючи 
хвилинний об’єм вентиляції не за рахунок дихального 
об’єму, а за рахунок частоти [32]. Цільовий рівень PaCO

2
 

при цьому становить близько 30 мм рт.ст. [25].
Протективна вентиляція легень малими дихальни-

ми об’ємами показала безліч переваг для пацієнтів як 
із ГРДС, так і без нього [33]. Але стратегія вентиляції 
при ГРДС передбачає пермісивну гіперкапнію (PaCO

2
 

до 67 мм рт.ст.), що неприпустимо у пацієнтів з ЧМТ 
[16, 34]. Через це такі пацієнти були виключені з усіх 
великих клінічних досліджень щодо протективної вен-
тиляції легень [35]. Водночас обсерваційні досліджен-
ня показали, що збільшення дихального об’єму понад 
8 мл/кг у пацієнтів з ЧМТ призводить до вентилятор-
індукованого ушкодження легень, ГРДС та погіршен-
ня прогнозу [36]. Рівень PaCO

2
 залежить в першу чергу 

від хвилинного об’єму вентиляції, а не від дихально-
го об’єму. Тобто при використанні малих дихальних 
об’ємів можна досягнути нормокапнії внаслідок збіль-
шення частоти дихальних рухів (частота дихання, ЧД), 
що забезпечить адекватний хвилинний об’єм вентиля-
ції. Протокол ARDSNet дозволяє збільшувати ЧД до 
35/хв [37]. K. Asenhoune зі співавт. (2017) показали ско-
рочення тривалості механічної вентиляції з 71 до 67 діб 
та зниження летальності з 33,5 до 30,0 % у пацієнтів з 
ураженням мозку при застосуванні дихального об’єму 
≤ 7 мл/кг та ЧД близько 20/хв, з регуляцією ЧД відпо-
відно до рівня PaCO

2
 [32]. Отже, протективна стратегія 

вентиляції легень може бути застосована у пацієнтів з 
ЧМТ, якщо вона забезпечує нормальний газовий склад 
артеріальної крові.

Дані щодо оптимального позитивного тиску на-
прикінці видиху (PEEP) при тяжкій ЧМТ також су-
перечливі. Зокрема, прийнято вважати, що підви-
щення внутрішньогрудного тиску при збільшенні 
PEEP може спричиняти підвищення ВЧТ декількома 
шляхами [7, 32]:

— пряма передача внутрішньогрудного тиску до по-
рожнини черепа через шию;

— зниження венозного повернення до правого пе-
редсердя та підвищення тиску в яремних венах, що 
збільшує об’єм крові у мозку;

— зниження серцевого викиду та середнього артері-
ального тиску, що призводить до зниження мозкового 
перфузійного тиску та компенсаторної вазодилатації.

Як наслідок, традиційні стратегії вентиляції при 
ураженні мозку передбачали низький або нульовий 
PEEP [32]. Але досліджень, які б підтверджували ви-
правданість цього підходу, дуже мало. У дослідженні 
M.D. Boone зі співавт. (2017), яке включало 341 па-
цієнта з тяжким ураженням мозку, статистично зна-
чимий кореляційний зв’язок між PEEP та ВЧТ спо-
стерігався лише за наявності тяжкого ушкодження 
легень [38]. Подібні результати показали і L. Mascia 
зі співавт. (2005): у пацієнтів з рекрутабельними леге-
нями збільшення PEEP не призводило до підвищення 
ВЧТ, а при невдалому рекрутменті пацієнти відповіда-
ли на збільшення PEEP підвищенням PaCO

2
 та ВЧТ 

[39]. У пілотному дослідженні S.N. Nemer зі співавт. 
(2015), що включало 20 пацієнтів з ЧМТ та ГРДС, під-
вищення PEEP до 10–15 см покращувало оксигенацію 
мозкової тканини без підвищення ВЧТ або зниження 
церебрального перфузійного тиску [40]. Отже, застосу-
вання звичайних рівнів PEEP у постраждалих із ЧМТ 
за умови рекрутабельності легень є цілком безпечним. 
Консенсус Європейського товариства інтенсивної те-
рапії рекомендує у пацієнтів з ураженням мозку засто-
совувати такі ж рівні PEEP, як і у пацієнтів без уражен-
ня мозку [6].

При застосуванні PEEP у пацієнтів з ураженням 
мозку значення має також положення голови. Піднесе-
ний на 30° головний кінець ліжка покращує венозний 
відтік з порожнини черепа через передні вени шиї та 
венозну систему хребта, на які зміни внутрішньогруд-
ного тиску не впливають. Яремні вени спадаються та 
чинять деякий опір внутрішньогрудному тиску. Крім 
того, слід уникати тугої фіксації ендотрахеальної/тра-
хеостомічної трубки навколо шиї та різких поворотів 
голови [7].

Як зазначалося вище, пацієнти з ЧМТ нерідко по-
требують седації. Спектр показань до седації при ЧМТ 
досить широкий: індукція для безпечної інтубації тра-
хеї при надходженні; боротьба з психомоторним збу-
дженням при супутній інтоксикації алкоголем або нар-
котичними засобами; зниження ВЧТ; контроль судом; 
синхронізація з респіратором та оптимізація вентиля-
ції; цільовий температурний менеджмент; зниження 
пароксизмальної симпатичної активності [4, 41].

Цих цілей нерідко досягають одночасно. Седація 
дозволяє знизити ВЧТ через запобігання небажаній 
руховій активності, кашлю та боротьбі з респіратором, 
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а також пригнічує мозковий метаболізм та знижує по-
требу мозку у кисні [4]. У дослідженні X.Y. Luo зі спів-
авт. (2020) епізоди асинхронії з респіратором демон-
стрували 96 % пацієнтів із гострим ураженням мозку. 
Асинхронними були 38 % вдихів [42]. Погана синхро-
нізація з респіратором може бути причиною як баро- 
та волюмотравми, так і небажаних підвищень ВЧТ вна-
слідок внутрішньогрудного тиску [43–45].

При виборі седативного агента для пацієнта з ЧМТ 
слід брати до уваги вплив препаратів на ВЧТ і моз-
ковий кровотік. Пропофол і мідазолам помірно зни-
жують ВЧТ і мозковий кровотік, водночас зберігаю-
чи авторегуляцію останнього. Мідазолам також має 
протиепілептичну активність. Значно знижують ВЧТ 
і мозковий кровотік барбітурати. Дексмедетомідин 
майже не впливає на ВЧТ і потребу мозку у кисні, але 
досвід його застосування в нейрореаніматології поки 
недостатній для переконливої доказової бази. Кетамін 
мінімально впливає на ВЧТ і мозковий кровотік, а та-
кож має анальгетичні властивості та не пригнічує ди-
хання, але його застосування обмежене через побічні 
ефекти у вигляді галюцинацій. З огляду на це препа-
ратами вибору для седації пацієнтів з ЧМТ є пропофол 
та мідазолам [41]. Міжнародне керівництво Guidelines 
for management of severe TBI рекомендує застосування 
пропофолу, а при рефрактерній внутрішньочерепній 
гіпертензії — барбітуратів [4].

Міорелаксанти дозволяють покращити синхроні-
зацію з респіратором, якщо не вдається досягнути її 
лише седацією [45]. Однак рутинне застосування міо-
релаксантів у пацієнтів нейрохірургічного профілю не 
рекомендоване. Вони додатково утруднюють оцінку 
неврологічного статусу, маскують прояви судомної ак-
тивності, а тривале їх використання має ризик розви-
тку полінейропатій та міопатій [46, 47]. Якщо введення 
міорелаксантів показане, перевагу слід віддавати неде-
поляризуючим міорелаксантам, оскільки деполяризу-
ючі підвищують ВЧТ. У нормі міорелаксанти не про-
никають через гематоенцефалічний бар’єр. При його 
пошкодженні аміностероїдні недеполяризуючі міоре-
лаксанти (панкуроніум, векуроніум) можуть чинити 
епілептогенну дію через накопичення цитозольного 
кальцію, що не характерно для бензилізохінолінових 
міорелаксантів, таких як атракуріум [45].

Початковий режим вентиляції легень у пацієнта 
з ЧМТ має забезпечувати певну частоту дихання для 
досягнення цільового PaCO

2
, одночасно дозволяючи 

пацієнту самостійно робити дихальні спроби [48]. У 
декількох дослідженнях пацієнти з ЧМТ демонстру-
вали кращу синхронізацію при застосуванні режимів, 
що базуються на алгоритмі Assist Control (наприклад, 
Pressure-Regulated Volume Control — PRVC, або Pressure 
Assist Control Ventilation — PACV), порівняно з алгорит-
мом Intermittent Mechanical Ventilation (IMV) [42, 49]. 
Вентиляція може здійснюватися як за об’ємом (Volume 
Control), так і за тиском (Pressure Control), але у клініч-
ній практиці при тяжкій ЧМТ частіше застосовуєть-
ся вентиляція за об’ємом, щоб уникнути надвеликих 
дихальних об’ємів. При виборі режиму вентиляції за 
тиском тиск вдиху регулюється відповідно до об’єму 

видиху, який реєструється. Можливе також застосуван-
ня режимів, де респіратор самостійно титрує тиск до 
отримання заданого об’єму — наприклад, PRVC [48].

Допоміжні режими вентиляції використовуються 
як етап відлучення від респіратора — наприклад, ре-
жим Pressure Support Ventilation (PSV), який не має за-
даної частоти вдихів, але здійснює підтримку тиском 
самостійних вдихів. Ці режими доцільно також вико-
ристовувати у пацієнтів зі збереженим самостійним 
диханням та нормальними показниками газів крові, 
що інтубовані з метою протекції дихальних шляхів [48]. 
При розвитку розладів дихання у такого пацієнта рес-
піратор автоматично перейде в режим вентиляції апное 
та активує сигнали тривоги.

Остаточне відлучення від респіратора та екстубація 
при тяжкій ЧМТ також являють собою значну пробле-
му. Як зазначалося вище, такі пацієнти часто потребу-
ють тривалої (понад 3 доби) механічної вентиляції ле-
гень. У середньому строки механічної вентиляції при 
тяжкій ЧМТ становлять 10–35 днів. Частота невдач 
при екстубації (тобто потреби у реінтубації протягом 
48 годин після відлучення) у цих пацієнтів досягає 
31–38 % [50]. Як наслідок, в цій популяції дуже висока 
частота невиправдано відстрочених екстубацій. Побо-
ювання щодо можливої невдачі при екстубації призво-
дять до її відкладання, що не дає гарантії успіху, але так 
само збільшує частоту відкритої артеріальної протоки 
(ВАП), тривалість вентиляції та тривалість і вартість 
лікування, як і сама невдала екстубація [13]. Замість 
очікування повного відновлення свідомості більш 
перспективною є оцінка за шкалою VISAGE: VISual 
pursuit (стеження поглядом), Swallowing (ковтальний 
рефлекс), AGE (вік), оцінка за шкалою коми Глазго 
(табл. 2).

Таблиця 2. Шкала VISAGE [51]

Фактор Бали

Вік	<	40	років 1

Стеження	поглядом 1

Спроби	ковтання 1

Оцінка	за	шкалою	коми	Глазго	
>	10	балів

1

При відповідності трьом із чотирьох критеріїв шка-
ли частота успішних екстубацій у неврологічних паці-
єнтів становить 90 %.

Продовжуються дискусії щодо строків трахеосто-
мії у пацієнтів з тяжкою ЧМТ. При тривалій механіч-
ній вентиляції легень трахеостомія має низку переваг 
перед оротрахеальною інтубацією: зручніший догляд 
за дихальними шляхами, покращення комфорту паці-
єнта та можливості спілкування, відсутність потреби 
у седації, можливість самостійного харчування через 
рот, покращення механіки дихання, відсутність орофа-
рингеальної травми та профілактика ВАП [52]. Рання 
трахеостомія (упродовж 4 діб після травми) дозволяє 
спростити процес відлучення від респіратора та асоці-
юється зі збільшенням днів без механічної вентиляції, 
меншою частотою пневмоній, скороченням строків лі-
кування у ВІТ [53, 54].
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Отже, сучасні принципи респіраторної підтримки 
при тяжкій ЧМТ включають:

— інтубацію трахеї при оцінці за шкалою коми Глаз-
го ≤ 8 балів;

— ранню механічну вентиляцію;
— PaO

2
 80–120 мм рт.ст. (SaO

2
 ≥ 95 %);

— припустимо 60–300 мм рт.ст. (SaO
2
 ≥ 90 %);

— PaCO
2
 35–45 мм рт.ст.;

— дихальний об’єм ≤ 8 мл/кг;
— ЧД ≈ 20/хв;
— PEEP ≥ 5 см H

2
O;

— піднесений на 30° головний кінець ліжка;
— седацію при поганій синхронізації з респірато-

ром;
— відлучення від респіратора через застосування 

допоміжних режимів вентиляції;
— екстубацію при досягненні 3 балів за шкалою 

VISAGE;
— ранню (до 4 діб) трахеостомію при прогнозова-

них труднощах з екстубацією.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Mechanical ventilation in patients with severe traumatic brain injury:  
modern guidelines review

Abstract. Traumatic brain injury is the most common group of 
injuries among victims admitted to the emergency departments. 
Up to 20 % of individuals with brain damage require endotracheal 
intubation and mechanical ventilation, the duration of which is 
significantly longer than in non-neurological patients. Such pa-
tients have a higher incidence of acute respiratory distress syn-
drome and ventilator-associated pneumonia, and weaning and 
extubation are associated with significant difficulties. However, 
patients with traumatic brain injury are often excluded from ran-
domized trials, and international guidelines for the treatment 
of severe traumatic brain injury do not provide clear ventilation 
strategies. Analysis of the literature allowed us to identify modern 

principles of respiratory support in severe traumatic brain injury, 
which include: tracheal intubation in Glasgow coma scale score 
of ≤ 8 points; early mechanical ventilation; PaO

2
 in the range of 

80–120 mm Hg (SaO
2
 ≥ 95 %), PaCO

2
 — 35–45 mm Hg; tidal 

volume ≤ 8 ml/kg; respiratory rate ≈ 20/min; PEEP ≥ 5 cm H
2
O; 

head elevation by 30°; sedation in poor synchronization with the 
respirator; weaning from the respirator through the use of sup-
port ventilation modes; extubation when reaching 3 points on the  
VISAGE scale; early (up to 4 days) tracheostomy in predicted  
extubation failure.
Keywords: traumatic brain injury; respiratory support; mechanical 
ventilation; review


