
Со времени начала развития кардиохи-

рургии количество операций на сердце,

выполняющихся во всем мире, экспонен-

циально увеличивается. Было отмечено,

что послеоперационные легочные ослож-

нения (ПЛО) являются самыми частыми и

значимыми причинами увеличения забо-

леваемости и смертности у кардиохирурги-

ческих пациентов и существенно повыша-

ют финансовые затраты госпиталя и здра-

воохранения в целом на выхаживание

таких пациентов [4, 6, 58]. Важно отметить,

что, несмотря на преобладание ПЛО у дан-

ной категории больных, в научной литера-

туре по-прежнему нет единой точки зрения

в подходах к решению этой проблемы. 

Послеоперационная легочная
дисфункция и послеоперационные

легочные осложнения

В литературе термины «послеоперацион-

ная легочная дисфункция» (ПЛД) и «после-

операционные легочные осложнения» часто

используются как взаимозаменяемые поня-

тия. Но некоторые авторы считают необхо-

димым их различать [67]. К ПЛД относятся

повышенная работа дыхания, поверхност-

ное дыхание, неэффективный кашель. Для

ПЛО требуются определенные критерии для

установления диагноза (например, для ате-

лектаза – это рентгенологическое подтверж-

дение его наличия плюс или температура

>37,5 °С, или патологические изменения в

легких). Определения ПЛО и их градации по

классам представлены в таблице 1 [26, 34].

E. H. J. Hulzebos и соавт. [26] считают ПЛО

клинически значимыми при наличии двух

или более пунктов в классе 2 осложнений или

одного пункта в 3 или 4 классе осложнений.

Если имеются только абнормальные рентге-

нологические данные без клинических

симптомов или изменений в аускультации,

осложнения считаются субклиническими

(например, класс 1 ПЛО) [16]. Проявления

легочной дисфункции обычно не оказывают

значительного влияния на течение после-

операционного периода. А вопрос, когда

ПЛД становится клинически важной, до сих

пор дискутируется в научной литературе. 

Патогенез ПЛО
у кардиохирургических пациентов

Патогенез ПЛО связан с аномалиями в

газообмене и/или изменениями в легоч-

ной механике. Аномалии в газообмене

доказываются увеличением альвеолярно-

артериального градиента по кислороду,

повышенной микрососудистой проницае-

мостью в легких [38], увеличением сопро-

тивления легочных сосудов [60] и внутри-

легочной агрегацией лейкоцитов и тром-

боцитов [42]. Изменения механических
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свойств легких ведут к снижению жизнен-

ной емкости [28], функциональной оста-

точной емкости [59] и статического и ди-

намического комплайенса легких [15].

Факторы риска развития ПЛО у кардиохи-

рургических пациентов представлены в

таблице 2. 

Из перечисленных в таблице факторов

риска развития ПЛО стернотомический

разрез, местное наружное охлаждение

сердца, выделение внутренней маммарной

артерии и использование ИК являются

уникальными для операций на сердце [67]. 

Стернотомический разрез. Стерното-

мия с ретракцией ребер ведет к снижению

давления в воздухоносных путях и повы-

шению комплайенса легких, так как груд-

ная стенка в течение непродолжительного

времени препятствует расширению лег-

ких. Закрытие грудной стенки вызывает

изменения в противоположном направле-

нии, которые особенно усиливаются у па-

циентов с хронической обструктивной бо-

лезнью легких или тучностью [21]. 

Некоторые исследователи [43] при

сравнении стернотомического разреза с

торакотомическим пришли к выводу, что

благодаря минимальному проникнове-

нию в грудную стенку, меньшей травме и

компрессии легких стернотомия является

относительно «мягкой» процедурой. В

исследовании, включавшем 11 пациентов,

G. M. Barnas и соавт. [7] обнаружили, что

срединная стернотомия не влияет на

механические свойства грудной стенки.

V. M. Ranieri и соавт. [51] сообщили, что
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Т а б л и ц а  1

Градации и определения ПЛО [26, 34]

Класс 1 Класс 2 Класс 3 Класс 4

Кашель, сухой

Микроателектаз: патоло-

гические изменения в

легких и температура

> 37,5 °С без другой доку-

ментированной причины;

результаты грудной рент-

генограммы нормальные

Диспноэ, не обусловлен-

ное другой документиро-

ванной причиной

Кашель, продуктивный, не

обусловленный другой до-

кументированной причи-

ной

Бронхоспазм: вновь по-

явившееся или ранее су-

ществовавшее свистящее

дыхание, приводящее к

изменению в терапии

Гипоксемия: альвеолярно-

артериальный градиент

> 29 и симптомы диспноэ

или свистящее дыхание

Ателектаз: рентгенологи-

ческое подтверждение

плюс или температура

> 37,5 °С, или патологиче-

ские изменения в легких

при объективном обсле-

довании

Гиперкапния, преходящая,

требующая лечения, та-

кого как налоксон или по-

вышенная мануальная или

механическая вентиляция

Отрицательная реакция

на медикаментозное ле-

чение легких (например,

токсическая реакция на

теофиллин)

Плевральный выпот, тре-

бующий выполнения тора-

коцентеза

Пневмония, подозревае-

мая: рентгенологическое

доказательство без бакте-

риологического подтверж-

дения

Пневмония, подтвержден-

ная: рентгенологическое

доказательство и доку-

ментация патологического

возбудителя при окраске

по Граму или культивиро-

вании

Пневмоторакс

Реинтубация послеопера-

ционная или интубация,

выполненная у пациента,

который не нуждался в

ней интраоперационно;

продолжительность пери-

ода зависимости от вен-

тилятора не более 48 ч

Дыхательная недостаточ-

ность: послеоперацион-

ная зависимость от вен-

тилятора, превышающая

48 ч, или интубация с по-

следующим периодом за-

висимости от вентилятора

более 48 ч
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Т а б л и ц а  2

Факторы риска развития ПЛО после различных операций
на сердце [1–3, 11, 23, 27, 29, 37, 45, 67]

Дооперационные Хроническая обструктивная болезнь легких

Изменения показателей спирометрии

Врожденные морфометрические аномалии в легких (альвеолярная гиперплазия)

и синдром Дауна

Тучность

Возраст: > 60 лет, > 65 лет, > 70 лет, > 80 лет; возраст < 2 лет

Сахарный диабет

Курение не менее 2 недель до операции

Хроническая сердечная недостаточность

Острый инфаркт миокарда до операции

Более одного медицинского/хирургического заболевания

Экстренность операции

Преоперационная легочная артериальная гипертензия

Прием амиодарона до операции

Повторная операция на сердце

Неподвижность пациента до операции

Деформация грудной стенки

Интраоперационные Неврологическое повреждение

Искусственное кровообращение (ИК); продолжительный период ИК

Оксигенаторы немембранного типа

Высокий уровень С3а (продукт распада комплемента, вырабатываемый во время ИК)

≥ 916 нг•мл–1 через 3 ч после окончания ИК

Местное наружное охлаждение сердца, особенно ледяной кашицей

Выделение внутренней маммарной артерии

Стернотомический разрез

Повышенное число обходных шунтов

Низкая центральная температура

Послеоперационные Депрессия дыхания

Более 1 последовательной неудачной попытки «отлучения» от инвазивной искусственной

вентиляции легких

PaCO
2

> 45 мм рт. ст. после экстубации

Механическая вентиляция > 48 ч

Стридор верхних дыхательных путей при экстубации, не требующий немедленной

реинтубации

Тяжесть состояния по шкале Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II (APACHE II)

> 12 баллов в день экстубации

Дисфункция диафрагмального нерва; дисфункция диафрагмы

Снижение силы и выносливости дыхательных мышц

Болевой синдром

Кишечная непроходимость

Сниженный комплайенс легких

Сниженные жизненная и функциональная остаточная емкости, короткое

поверхностное дыхание

Нарушение вентиляционно-перфузионного отношения и физиологического

шунтирования крови в легких

Дисбаланс жидкости

Неподвижность пациента после операции

Дренажные трубки в грудной полости

Назогастральные зонды

Поврежденный мукоциллиарный клиренс, неэффективный кашель

Отек легких

Повышенное давление в левом предсердии

Аспирация

Тип Характеристика факторов риска



стернотомия привела к незамедлитель-

ным изменениям в механике грудной

клетки, которые полностью разрешились

через 4 ч после операции на клапанах

сердца у 8 взрослых пациентов. J. O. Auler

и соавт. [5], напротив, нашли значитель-

ные изменения в респираторной механике

у 12 пациентов после срединной стерното-

мии, а H. Tulla и соавт. [61] определили,

что хирургическая травма при стерното-

мии способствует развитию ПЛО. 

Эффективность использования непол-

ной нижней срединной стернотомии по

сравнению со стандартным разрезом в от-

ношении снижения процента развития

ПЛО остается сомнительной. M. Bauer и со-

авт. [8] сообщили, что меньший стерното-

мический разрез не имеет преимуществен-

ного влияния на снижение частоты ПЛО. В

отличие от этих авторов A. Lichtenberg и со-

авт. [36] обнаружили взаимосвязь между со-

хранением нормальной легочной функции

и малоинвазивным шунтированием коро-

нарных артерий, при котором выполнялся 

8 см стернотомический разрез. Кроме того,

известно, что эти операции в большинстве

случаев связаны с более короткой продол-

жительностью операции [39]. 

Выделение внутренней маммарной арте-

рии. Внутреннюю маммарную артерию

признали кондуитом выбора для шунти-

рования коронарных артерий из-за высо-

кого процента проходимости маммарно-

коронарного шунта в отдаленном перио-

де. Результаты нескольких недавних

исследований [10, 12, 32, 33, 35, 43, 54, 59],

однако, привели к выводу, что поиск вну-

тренней маммарной артерии, который не-

избежно влечет за собой повреждение

плевры, может способствовать увеличе-

нию частоты ПЛО. Но пока неясно, про-

цент возникновения ПЛО увеличивается

благодаря самой плевротомии и последу-

ющему появлению плеврального выпота

или благодаря перикардиальному воспа-

лению, сопутствующему развитию плев-

рального выпота [49]. Примечательно, что

по сравнению с односторонним шунтиро-

ванием двустороннее шунтирование внут-

ренними маммарными артериями не по-

вышает процент развития ПЛО, но может

увеличивать необходимость в экстренной

респираторной поддержке [31]. 

Местное наружное охлаждение сердца.

Специфические интраоперационные ме-

тоды обеспечения защиты миокарда

включают умеренное системное охлажде-

ние циркулирующей крови через контур

искусственного кровообращения и глубо-

кую миокардиальную гипотермию. 

В ретроспективном сравнительном ис-

следовании [22], включавшем 100 пациен-

тов, было доказано появление паралича

диафрагмального нерва вследствие ис-

пользования местного охлаждения в виде

ледяной кашицы. В электрофизиологиче-

ском исследовании I. Dimopoulou и соавт.

[20] показали, что использование ледяной

крошки является единственным незави-

симым фактором риска развития после-

операционной дисфункции диафрагмаль-

ного нерва. А некоторые авторы обнару-

жили преобладание развития паралича

диафрагмального нерва при использова-

нии ледяной кашицы по сравнению с

холодным физиологическим раствором

[9, 57]. В проспективном исследовании

O. N. Markand и соавт. [40] 43 из 44 пациен-

тов имели ателектаз, но только у 5 из них

развилась дисфункция диафрагмы как ре-

зультат паралича диафрагмального нерва. 

Искусственное кровообращение. По

сравнению с другими видами «большой»

хирургии операции с ИК являются причи-

ной дополнительного повреждения лег-

ких и задержки их восстановления. Дис-

функция легких возникает в результате

острого системного и легочного воспали-

тельного ответа [42, 55, 63], называемого в

литературе «pump lung» [19] или «post

pump syndrome» [43]. 

Стандартное отключение вентиляции

легких во время ИК приводит к коллапсу

легких, ненормальной легочной механике,

задержке секреторного отделяемого и раз-

витию ателектазов. Легочный кровоток
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останавливается, кровь подвергается воз-

действию гипотермии, кардиоплегическо-

го раствора, чужеродных поверхностей и

механическому воздействию в контуре ап-

парата ИК [64]. Отмечаются секвестрация

крови в микроциркуляторном русле, ише-

мия легких, повреждение капиллярной

стенки, высвобождение воспалительных

медиаторов [62], повышенная проницае-

мость легочных капилляров [41], заполне-

ние легочного интерстиция [56], увели-

ченное внутрилегочное шунтирование

[52] и образование микротромбов. Все это

увеличивает патологические изменения в

газообмене и приводит к закрытию малых

воздухоносных путей. 

Продолжительный период ИК [17, 18,

47], использование оксигенаторов немемб-

ранного типа [25] и высокий уровень С3а

(продукт распада комплемента, вырабатыва-

емый во время ИК) ≥ 916 нг•мл–1 через 3 ч

после окончания ИК [30] являются фактора-

ми риска развития легочного повреждения.

Профилактика развития ПЛО

Одними из основных аспектов после-

операционного ухода за кардиохирургиче-

скими пациентами являются профилакти-

ка и лечение ПЛО. Респираторная физио-

терапия, которая включает глубокое

дыхание и кашлевые упражнения, побу-

дительную спирометрию и применение

ряда маневров для достижения положи-

тельного давления в дыхательных путях и

альвеолярного рекрутирования, занимает

важное место в решении этой проблемы

[67]. Необходимо отметить, что в зарубеж-

ных странах методом респираторной фи-

зиотерапии также считается неинвазивная

вентиляция легких. 

P. Pasquina и соавт. [48] выполнили об-

зор 18 исследований (1457 пациентов), в

которых протестированы респираторная

физиотерапия (13 исследований), побуди-

тельная спирометрия (8), применение по-

стоянного положительного давления в

дыхательных путях (5) и дыхание переме-

жающимся положительным давлением (3)

(табл. 3). Были показаны следующие сред-

ние значения конечных точек исследова-

ний: частота ателектазов 15–98%, частота

пневмонии 0–20%, отношение парциаль-

ного напряжения кислорода артериаль-

ной крови к фракции вдыхаемого кисло-

рода 212–329 мм рт. ст., жизненная ем-

кость легких 37–72% от преоперационных

значений, объем форсированного выдоха

за первую секунду 34–72%.

Данный обзор показал низкое в сред-

нем качество испытаний, противоречи-

вость результатов и недостаточное коли-

чество доказательств того, предотвращает

ли дыхательная физиотерапия развитие

легочных осложнений после операций на

сердце или нет. Поэтому необходимы

большие рандомизированные исследова-

ния с клинически значимыми конечными

точками и обоснованными сроками вы-

полнения испытаний. 

P. M. Haeffener и соавт. [24] исследовали

34 пациента, которых после операции ко-

ронарного шунтирования (КШ) рандоми-

зировали или в группу, где использовалась

побудительная спирометрия с положитель-

ным давлением в конце выдоха, или в кон-

трольную группу (кашлевые упражнения,

глубокое дыхание, ранняя мобилизация).

Результаты исследования показали, что по-

будительная спирометрия с положитель-

ным давлением в конце выдоха снижает

процент развития послеоперационных ле-

гочных осложнений (частота ателектазов и

пневмонии составила соответственно 29,41

и 0% в опытной группе против 64,7 и 23,5%

в контрольной) и продолжительность пре-

бывания в госпитале. Результаты исследо-

вания S. Celebi и соавт. [14] показали зна-

чительное преимущество неинвазивной

вентиляции (режим с двумя уровнями по-

ложительного давления) в отношении сни-

жения процента развития ателектазов у

пациентов после операции КШ по сравне-

нию с контрольной группой (кислородоте-

рапия, кашлевые упражнения, побудитель-

ная спирометрия и ранняя мобилизация) и

отсутствие различия в продолжительности

Общие вопросы кардиологии и кардиохирургии
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механической вентиляции, продолжитель-

ности пребывания в отделении интенсив-

ной терапии и госпитале. 

В рандомизированном клиническом

исследовании, включавшем 279 пациен-

тов, E. H. J. Hulzebos и соавт. [26] показа-

ли, что преоперационная тренировка

мышц вдоха снизила процент развития

ПЛО и продолжительность послеопераци-

онной госпитализации у пациентов с вы-

соким риском развития легочных ослож-

нений после операции КШ. Похожие ре-

зультаты были получены в исследовании

Р. Weiner и соавт. [65, 66], включавшем

пациентов с низким риском развития ПЛО

после операции КШ, Н. Nomori и соавт.

[46], которые обследовали пациентов, пе-

ренесших торакальные операции, I. Yánez-

Brage и соавт. [68], наблюдавшими 263 па-

циента после операции малоинвазивного

КШ (без ИК), и A. K. McConnell и соавт.

[44], которые включили в исследование

здоровых пациентов. В малом нерандоми-

зированном исследовании A. J. Rajendran и

соавт. [50] показали, что преоперационная

кратковременная легочная реабилитация у

пациентов с хронической обструктивной

болезнью легких, перенесших операцию

коронарного шунтирования, улучшила

легочную функцию, снизила процент раз-

вития ателектазов, пневмоторакса и фи-

нансовые затраты на лечение, что было до-

казано более коротким временем вентиля-

ции и пребывания в госпитале. R. Castillo и

A. Haas [13] сделали вывод, что использо-

вание пре- и послеоперационной респира-

торной физиотерапии значительно сокра-

тило число пациентов с ателектазами,
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Westerdahl и соавт., 2001 – – 32 – 36*1), 30*2) –

De Charmoy, Eales, 2000 – – 16 – – 14

Matte и соавт., 2000 30 33 – – 33*3) –

Crowe, Bradley, 1997 90 – 95 – – –

Johnson и соавт., 1996 – – 41, 34*4) – – –

Johnson и соавт., 1995 – – 48, 49*4) – – –

Larsen и соавт., 1995 – – 22 – 22*5), 22*2) –

Stiller и соавт., 1994 – – 40, 40*4) – – 40

Jousela и соавт., 1994 – 15 15 – – –

Ingwersen и соавт., 1993 – 17 – – 18*5), 20*2) –

Oikkonen и соавт., 1991 26 – – 26 – –

Pinilla и соавт., 1990 – 32 26 – – –

Jenkins и соавт., 1989 38 – 35 – – 37

Stock и соавт.,1984 12 13 13 – – –

Dull, Dull, 1983 17 – 16 – – 16

Reines и соавт., 1982 – – 25, 19*4) – – –

Gale, Sanders, 1980 52 – – 57 – –

Iverson и соавт., 1978 58 – – 42 45*1) –

П р и м е ч а н и е . *1) Использование флаконов для дыхательных упражнений. 

*2) Маска с сопротивлением на вдохе и положительным давлением на выдохе. 

*3) Неинвазивная вентиляционная поддержка с двухуровневым положительным давлением в дыхательных путях. 

*4) Менее интенсивная физиотерапия; более интенсивная физиотерапия. 

*5) Маска с положительным давлением на выдохе. 

Т а б л и ц а  3

Исследования, посвященные оценке эффективности различных
методов профилактической дыхательной физиотерапии [48]

Авторы и год

исследования

Побудительная

спирометрия

Постоянное

положительное

давление в

дыхательных путях

Респиратор-

ная физио-

терапия

Дыхание пере-

межающимся

положительным

давлением

Другое Нет



но не повлияло на число больных, у кото-

рых развились инфекционные осложне-

ния со стороны дыхательной системы. 

Лечение ПЛО

В обзорной статье J. A. Renault и соавт.

[53] рассматриваются 11 рандомизирован-

ных испытаний (997 пациентов), среди

которых побудительная спирометрия была

использована в трех исследованиях, упраж-

нения глубокого дыхания – в шести, упраж-

нения глубокого дыхания с положительным

экспираторным давлением – в четырех

и положительное экспираторное давление

с сопротивлением на вдохе – в двух иссле-

дованиях (табл. 4). В трех исследованиях
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Т а б л и ц а  4

Характеристика исследований, посвященных лечению ПЛО [53]

Авторы/год/

тип исследования

Популяция

пациентов

Протокол

(число пациентов)

Параметры

исследования
Результаты

Crowe, Bradley/

1997/РКИ

П/о КШ с высоким

риском (n = 185)

РКИ + РМ (n = 95);

РКИ + ПС + РМ

(n = 90)*

ТКТ/ТФЛ (ФЖЕЛ,

ОФВ1)/SatO
2
/

легочная инфекция/

продолжительность

пребывания

в госпитале

Нет значительного

различия между

группами

Matte

и соавт./2000/РКИ

П/о КШ (n = 90) ПС 20 мин каждые

2 ч + РМ (n = 30);

CPAP 5 см вод. ст. 

1 ч каждые 3 ч + 

РМ (n = 30) ;

BiPAP 12–5 см вод.

ст. 1 ч каждые 3 ч +

РМ (n = 30)

Газовый состав

крови/ТФЛ (ЖЕЛ,

ОФВ1)/ТКТ

BiPAP и CPAP пока-

зали превосходство

над ПС в оценке

газового состава

крови и ТФЛ, между

1 и 2 днем п/о

(р < 0,001)

Westerdahl

и соавт./2001/РКИ

П/о КШ (n = 98) ПЭД 3×10 мин +

РМ (n = 36);

ПЭД-СВ 3×10 мин +

РМ (n = 30);

УГД 3×10 мин +

РМ (n = 32)

ТФЛ (ЖЕЛ, ИЕ,

ОФВ1, ФЖЕЛ, ОО,

ОЕЛ)/диффузия

углекислого

газа/ВАШ/ТКТ

Нет значительного

различия между

группами. ПЭД

показало меньшее

снижение ОЕЛ

(р = 0,01)

Brasher

и соавт./2003/РКИ

П/о КШ и протези-

рования клапана

сердца (n = 198)

УГД 4×5*+ РМ

(n = 97); РМ (n = 101)

SatO
2
/вербальная

шкала боли/

температура/ТКТ/

легочные осложне-

ния/продолжитель-

ность пребывания

в госпитале

Нет значительного

различия между

группами

Westerdahl

и соавт./2003/РКИ

П/о КШ (n = 61) УГД 3×10 мин + РМ

(n = 21);

УГД 3×10 мин + РМ

(n = 20);

ПЭД-СВ 3×10 мин +

РМ (n = 20)

ТКТ/PaO
2
/PaCO

2

до и сразу после

вмешательства

Снижение площа-

дей ателектаза

(р < 0,001) и улучше-

ние оксигенации

(р < 0,05) в трех

группах (нет значи-

тельного различия

между группами)

Pasquina

и соавт./2004/РКИ

П/о на сердце

(n = 150)

CPAP (n = 75) 5 см

вод. ст. 4×30 мин;

BiPAP (n = 75) с PSV,

настраиваемый до

ЖЕЛ 8–10 мл/кг и

ПДКВ 5 см вод. ст.

4×30 мин

ТФЛ (ЖЕЛ,

ОФВ1)/ТКТ/газоме-

трия артериальной

крови/ВАШ

BiPAP лучше CPAP в

разрешении ателек-

тазов (р = 0,02)/нет

значительного раз-

личия между груп-

пами в ТФЛ
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Примечания. П/о – после операции; РКИ – рандомизированное клиническое исследование; РМ – ранняя мобилизация;

ПС – побудительная спирометрия; CPAP (continuous positive airway pressure) – постоянное положительное давление в дыха-

тельных путях; BiPAP (bi-level positive airway pressure) – двухуровневое положительное давление в дыхательных путях; ПЭД –

положительное экспираторное давление; ПЭД-СВ – положительное экспираторное давление с сопротивлением на вдохе; УГД –

упражнения глубокого дыхания; PSV (pressure support ventilation) – поддержка давлением на вдохе; ЖЕЛ – жизненная емкость

легких; ПДКВ – положительное давление в конце выдоха; ДППД – дыхание перемежающимся положительным давлением; ТКТ –

торакальная компьютерная томография; ТФЛ – тестирование функции легких; ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость

легких; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за первую секунду; SatO
2

– сатурация кислородом; ИЕ – инспираторная ем-

кость; ОО – остаточный объем; ОЕЛ – общая емкость легких; ВАШ – визуальная аналогичная шкала; ПЭП – пиковый экспира-

торный поток; ФЭП 25–75% – форсированный экспираторный поток между 25 и 75% ФЖЕЛ; МИД – максимальное инспира-

торное давление; МЭД – максимальное экспираторное давление; ФОЕ – функциональная остаточная емкость; МВ –

максимальная вентиляция; PaO
2

– парциальное напряжение кислорода в артериальной крови; PaCO
2

– парциальное напряже-

ние углекислого газа в артериальной крови; ЧДД – частота дыхательных движений. 

*Руководство для выполнения; самостоятельно в течение дня.

О к о н ч а н и е  т а б л и ц ы  4

Авторы/год/

тип исследования

Популяция

пациентов

Протокол

(число пациентов)

Параметры

исследования
Результаты

Borghi-Silva

и соавт./2005/РКИ

П/о на сердце

(n = 24)

ПЭД 3×20 мин + 

УГД 5×20 мин + РМ

(n=8); УГД 5×20 мин + 

РМ (n = 16)

ТФЛ (ЖЕЛ, ФЖЕЛ,

ОФВ1, ПЭП, ФЭП

25–75%)/МИД/ МЭД

ПЭД + УГД эффек-

тивнее в восстанов-

лении легочной

функции и силы

мышц (р < 0,05)

Westerdahl

и соавт./2005/РКИ

П/о КШ (n = 90) ПЭД 3×10 мин + РМ

(n = 48)*; РМ (n = 42)

ТФЛ (ЖЕЛ, ФЖЕЛ,

ОФВ1, ИЕ, ФОЕ)/

ТКТ/PaO
2
/темпера-

тура тела

У пациентов, выпол-

нявших упражнения

с ПЭД, были мень-

шие площади ате-

лектазов (р < 0,05) и

меньшее снижение

ОФВ1 и ФЖЕЛ

(р = 0,01)

Mendes

и соавт./2006/РКИ

П/о на сердце

(n = 21)

ДППД 20–30 см 

вод. ст. – ПЭД 10 см

вод. ст. + УГД 5×20

мин + РМ (n=8); УГД 5×

20 мин + РМ (n=13)

ТФЛ (ФЖЕЛ, ОФВ1,

ФЭП 25–75%,

ПЭП)/МИД/МЭД

Нет значительного

различия между

группами

Muller

и соавт./2006/РКИ

П/о КШ (n = 40) CPAP 5 см вод. ст.

15 мин/ч в первые

3 ч и 30 мин на 24 и

48 ч (n = 20); ДППД

20–30 см вод. ст. 15

мин/ч в первые 3 ч и

30 мин на 24 и 48 ч

(n = 20)

ЖЕЛ, ЧДД, индекс

диспноэ, участие

дополнительных

мышц, рентгеногра-

фия органов груд-

ной полости/

газометрия арте-

риальной крови

ДППД эффективнее

снижает диспноэ,

ЧДД, участие допол-

нительных мышц

(р < 0,01) и улучшает

данные рентгено-

графии органов

грудной полости.

Оба метода равно

эффективны в вели-

чинах газометриче-

ских переменных

(р < 0,05)

Romanini

и соавт./2007/РКИ

П/о КШ (n = 40) ПС 2×10 мин

(n = 20);

ДППД 2×10 мин

(n = 20)

ЧДД/МВ/ЖЕЛ/

SatO
2
/ЖЕЛ/МИД/

МЭД

ДППД эффективнее

в реверсии гипоксе-

мии (р < 0,01)/ПС –

в улучшении силы

дыхательных мышц

(р < 0,05)



изучалось дыхание перемежающимся по-

ложительным давлением, в других трех –

постоянное положительное давление и

еще в двух – двухуровневое положитель-

ное давление в дыхательных путях. 

Анализ вышеперечисленных исследо-

ваний показал, что использование неин-

вазивной вентиляции, особенно методов

ДППД и BiPAP, ассоциируется с хороши-

ми результатами в первые послеопераци-

онные дни. Тем не менее по-прежнему

нет согласия среди авторов о самом при-

емлемом методе физиотерапии в этот пе-

риод. 

Выводы

1. Несмотря на преобладание легочных

осложнений у пациентов после операций

на сердце и большое количество рандоми-

зированных исследований, посвященных

данному вопросу, подходы к их диагностике

и лечению в научной литературе очень мно-

гообразны и неоднозначны. 

2. Дыхательная физиотерапия широко

используется как для профилактики, так и

для лечения послеоперационных легоч-

ных осложнений у кардиохирургических

пациентов. Исследования показали про-

тиворечивость результатов и недостаточ-

ное количество доказательств относитель-

но эффективности респираторной физио-

терапии в плане профилактики развития

легочных осложнений при использовании

ее после операций на сердце. Однако при

использовании ее в дооперационном пе-

риоде большинство авторов сообщают о

снижении процента развития ателектазов,

пневмоторакса и финансовых издержек

на лечение. 

3. При лечении легочных осложнений

хорошие результаты показали такие мето-

ды неинвазивной вентиляции легких, как

дыхание перемежающимся положитель-

ным давлением и режим двухуровневого

положительного давления в дыхательных

путях, особенно в раннем послеопера-

ционном периоде. Но, несмотря на изве-

стную значимость послеоперационной

дыхательной физиотерапии, до настояще-

го времени нет согласия по вопросу пре-

восходства одной методики над другой. 

4. Необходимы дальнейшие рандоми-

зированные исследования с тщательно

продуманным дизайном и сравниваемы-

ми методами респираторной физиотера-

пии с целью определения наиболее эф-

фективных программ профилактики и

лечения послеоперационных легочных

осложнений у кардиохирургических па-

циентов. 
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Рестеноз коронарных артерий (КА) после стентирования при ишемической болезни сердца остается
чрезвычайно актуальной проблемой интервенционной кардиологии. Прием лекарственных препаратов,
назначаемых после ангиопластики, направлен на профилактику осложнений, а также предупреждение
рестенозов КА. Прием статинов, по одним данным, предупреждает развитие рестенозов КА, по данным
других авторов, не влияет на частоту их развития. Актуальным в настоящее время является поиск ассо-
циаций между полиморфизмом генов, участвующих в метаболизме статинов, и возникновением ресте-
нозов артерий после стентирования. 
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Coronary artery restenosis after interventional treatment is one of the most significant problem. Drug therapy after
coronary stent implantation is going to prevent such life-threatening complication as stent restenosis. A number
of studies shows that statins may prevent restenosis, according to  other investigations, they does not influence on
frequency of restenosis. Actual direction of researches is searching the relations between gene polymorphism tak-
ing part in metabolism of statins and restenosis of coronary arteries after interventional treatment. 
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