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АНАЛИЗ ПРОГНОСТИЧЕСКОЙ ЗНАЧИМОСТИ ИССЛЕДОВАНИЯ УРОВНЯ Д-ДИМЕРА 
ФИБРИНА У ПЛАНОВЫХ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ ДО ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

ФГБУ НИИ нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко РАМН, Москва
Исследование информативности предоперационного скрининга нейрохирургических больных с возможным 
скрыто протекающим тромбозом глубоких вен нижних конечностей на основе определения уровня Д-димера 
фибрина в крови было проведено у 4052 больных с различной нейрохирургической патологией. Все больные были 
распределены на четыре группы в зависимости от значений показателя. Отдельно рассмотрена группа боль-
ных, которые не были госпитализированы в плановом порядке на основании исследования Д-димера. В соот-
ветствии с полученными результатами мы положительно оценили прогностическую значимость Д-димера и 
составили представление о достаточной информативности комплексного тестирования больных группы вы-
сокого риска по развитию венозных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) на догоспитальном этапе. Наши 
результаты подтвердили целесообразность использования скринингового теста на Д–димер у плановых нейро-
хирургических больных при госпитализации в стационар.
К л юч е в ы е  с л о в а: Д-димер фибрина, тромбоз глубоких вен нижних конечностей, диагностика, предоперационный 

скрининг, нейрохирургические больные.

PROGNOSTIC VALUE OF D-DIMER LEVEL IN NEUROSURGICAL PATIENTS BEFORE ELECTIVE 
HOSPITALIZATION

D.A. Moshchev, A.Yu. Lubnin, A. V. Moshkin, N. N. Mochenova, S.V. Madorskiy, V. I. Luk’yanov

FGBU Burdenko Neurosurgery Institute RAMS, Moscow, Russian Federation
Deep vein thrombosis and pulmonary embolism in postoperative period are very dangerous complications for patient 
with any surgical pathology. Frequency of deep vein thrombosis in neurosurgical patient can be up to 25-30%. D-dimer 
level is considered as one of the most reliable indicator of thrombosis. We measured D-dimer level before hospitalization 
for elective surgery in 4052 patients with different neurosurgical pathology. It was found clear correlation with elevated 
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Введение. Развитие тромбоза глубоких вен (ТГВ) нижних 
конечностей и последующей тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА) в периоперационном периоде представляет реальную 
угрозу для больных с любой хирургической патологией [2—4, 
9, 14, 16]. Лидерство в этой клинической проблеме принадлежит 
ортопедотравматологическим больным (частота ТГВ нижних ко-
нечностей более 80%), но и нейрохирургические больные входят 
в особую группу из-за наличия у них таких специфических фак-
торов риска, как паретичные конечности, ограниченная подвиж-
ность, дегидратация, частое использование стероидов и др. Со-
гласно опубликованным данным, средняя частота ТГВ нижних 
конечностей у нейрохирургических больных составляет 25 — 
30%, а частота последующей ТЭЛА — 3—7% [2, 3, 12, 15, 17, 20, 
21, 26, 28]. ТЭЛА у нейрохирургических больных имеет 2 пика 
летальности в течение послеоперационного периода: первый — 
на 0—3-и сутки после операции, второй — на 12—16-е сутки 
[2, 3]. Первый пик формируют больные, поступившие в клинику 
в предтромботическом состоянии (вялотекущий недиагностиро-
ванный тромбофлебит и/или венозные тромбы), которые у ча-
сти больных реализуются в ТЭЛА. Второй, более поздний, пик 
летальности от ТЭЛА отражает механизм развития венозных 
тромбоэмболических осложнений в отдаленном послеопера-
ционном периоде на фоне предрасполагающих факторов [2, 3, 
18, 20—23, 25, 27, 32]. Источником ТЭЛА чаще всего являются 
глубокие вены голени, бедренная вена и вены малого таза [2, 3]. 
Диагностировать ТГВ только на основании клинических прояв-
лений невозможно, поскольку у 75—85 % больных боль в ноге, 
как один из ведущих симптомов ТГВ, может быть не связана 
с тромбозом [30, 31]. C другой стороны, известны случаи, ког-
да ТГВ, особенно в первые дни развития, не дает выраженной 
клинической симптоматики, т. е. может быть асимптоматичным 
[30, 31]. Предоперационный скрининг больных с ТГВ нижних 
конечностей представляет собой сложную задачу, так как более 
чем в половине случаев венозных тромбозов клиническая сим-
птоматика отсутствует [2—7, 29], а специальные методы диагно-
стики (ультразвуковое ангиосканирование — УЗАС, восходящая 
венография и др.) требуют времени и являются затратными [6, 
10, 13, 19, 24]. В клинической практике для подтверждения ТГВ 
используют неинвазивные методы, в частности УЗАС, которое 
может проводиться повторно в течение ограниченного проме-
жутка времени. Последнее исследование наиболее точное, его 
чувствительность к выявлению ТГВ составляет 97% для любой 
локализации ТГВ [30, 31]. Из биохимических маркеров тромбо-
тического состояния интересным представляется определение 
уровня Д-димера фибрина в крови как маркера развивающегося 
тромботического процесса при обследовании больных с предпо-
лагаемым ТГВ нижних конечностей [1, 8, 11]. Однако в доступ-
ной литературе мы не нашли исследований в этом направлении у 
нейрохирургических больных, что и побудило нас к проведению 
настоящего исследования.

Материал и методы. Исследование информативности пре-
доперационного скрининга нейрохирургических больных с ТГВ 
нижних конечностей на основе определения уровня Д-димера 
фибрина в крови было проведено у 4052 больных с различной 
нейрохирургической патологией (внутримозговые опухоли у 
1159 (28,6%) больных, менингиомы у 786 (19,4%), опухоли хи-
азмально-селлярной области у 498 (12,3%) больных, метастати-
ческие опухоли у 348 (8,6%), заболевания позвоночника и спин-
ного мозга у 340 (8,4%), прочая нейрохирургическая патология 
(хронические субдуральные гематомы, последствия черепно-
мозговой травмы, гидроцефалия, назальная ликворея) у 921 
(22,7%)). Все они поступили в Институт им. Н.Н. Бурденко для 
планового хирургического лечения в 2008 г. Средний возраст 
больных составил 43 ± 16 лет, мужчин было 1869 (46%), жен-
щин — 2183 (54%). Все больные были распределены на группы 

(см. таблицу). Отдельно рассмотрена группа больных, которые 
не госпитализированы на основании исследования Д-димера.

Из общего числа больных, умерших в НИИ нейрохирургии 
в 2008 г., были отобраны истории болезни пациентов, у которых 
диагноз ТЭЛА был подтвержден на аутопсии.

Из сопутствующей патологии у больных имелась сердечно-
сосудистая система, легочная, патология желудочно-кишечного 
тракта, однако все пациенты к моменту госпитализации были 
компенсированы.

Исследование уровня Д-димера проводили у пациентов на этапе 
предгоспитализации. Кровь брали из периферической вены в пла-
стиковую пробирку, содержащую цитрат натрия (Vacuette, Greiner 
Bio-One, Австрия), центрифугировали 15 мин при 3000  об/мин. 
Количественное определение содержания Д-димера проводили 
на анализаторе miniVidas (bioMerieux, Франция) методом фер-
ментсвязанного флюоресцентного анализа. При значениях уровня 
Д-димера более 500 нг/мл или наличии выраженной варикозной 
болезни нижних кончностей (ВБНК) больных подвергали дальней-
шей диагностике — УЗАС, применение которого для диагностики 
патологии вен нижних конечностей признано допустимым [30, 31]. 
УЗАС выполняли на сканере Sonos-5500 (фирма Филипс, США) 
с применением датчика 5—10 МГц. Частоту сканирования изме-
няли автоматически в зависимости от глубины залегания иссле-
дуемого сосуда. Использовали следующие режимы: В-режим (для 
определения диаметра сосудов, состояния сосудистой стенки) — 
допплеровский режим, сканирование с цветовым кодированием 
кровотока, сканирование сосуда с одновременным получением от 
него допплеровского сигнала — дуплексное ангиосканирование, 
триплексный режим (с цветным допплеркодированием сигнала 
и регистрацией допплерспектра). При анализе кривой оценивали 
направление и скорость кровотока. Исследование проводили по-
следовательно в каждом из режимов, суммируя затем результаты.

По прошествии года, в течение которого проводили анализ, 
были отобраны истории болезни всех больных, умерших за этот 
период времени, у которых диагноз ТГВ и ТЭЛА фигурировал 
в качестве основной или конкурентной причины смерти. Рас-
сматривали только случаи, при которых проводили вскрытие и 
ТЭЛА при секции подтвердилась.

Cтатистическую обработку данных проводили с помощью 
методов вариационной статистики. Данные представлены в ви-
де среднеарифметических значений ± среднеквадратическое от-
клонение.

Результаты исследования и их обсуждение. Cреднее зна-
чение Д-димера фибрина было 583 нг/мл (от минимального 
45 нг/мл до максимального 21370 нг/мл). Нормальные значения 
Д-димера фибрина (1-я группа) в крови менее 500 нг/мл были 
выявлены у 2977 пациентов (1414 (47%) мужчин, 1563 (53%) 
женщин)). Возраст пациентов в этой группе больных был 40 
± 15 лет. Повышение значения Д-димера фибрина от 500 до 
1000 нг/мл было выявлено у 643 пациентов (мужчин 245 (38%), 
женщин 398 (62%)). Возраст пациентов в этой группе был 50 ± 
15 лет. Повышение значения показателя в диапазоне от 1000 до 
2000 нг/мл было выявлено у 281 пациента (мужчин 129 (46%), 
женщин 152 (54%)). Возраст пациентов в этой группе был 55 ± 
15 лет. Повышение значений Д-димера фибрина более 2000 нг/
мл было выявлено у 151 пациента (мужчин 81 (54%), женщин 72 
(46%)). Возраст пациентов в группе был 56 ± 16 лет. Распределе-
ние значений показателя Д-димера фибрина приведена на рис. 1.

Для утвердительного ответа об информативности и целесоо-
бразности использования теста на определение Д-димера у пла-
новых нейрохирургических больных на догоспитальном этапе 
обследования было необходимо сопоставить его количествен-
ные значения с наличием у пациентов проявлений ВБНК и объ-
ективными данными УЗАС. УЗАС проводилось у всех пациен-
тов 3-й и 4-й групп (Д-димер более 1000 нг/мл) и при выявлении 
признаков ВБНК у больных 1-й и 2-й групп.

Наиболее точные результаты с точки зрения информатив-
ности мы получили при совпадении как клинических, так и 
объективных показателей больных, у которых имелись клини-
ческие проявления ВБНК, а также были повышенными значе-
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D-dimer level and frequency of ultrasound signs of thrombosis. In patients with simultaneous presence of elevated 
D-dimer level and external signs of varicose veins diagnosis was confi rmed by ultrasound in every cases.
We consider that D-dimer can be reliable screening method for assessment the risk of thrombosis in neurosurgical 
patients in preoperative period.
K e y  w o r d s: D-dimer, deep vein thrombosis, risk assessment, neurosurgery.
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ния Д-димера и одновременно оказались положительными ре-
зультаты УЗАС. В 1-й группе (уровень Д-димера фибрина менее 
500 нг/мл) ВБНК была выявлена у 7 (0,2% от общего количества 
пациентов группы), что было подтверждено во время выполне-
ния УЗАС. Во 2-й группе ВБНК была выявлена у 16 (2,5%) па-
циентов, данные УЗАС подтвердили это у всех больных. В 3-й 
группе ВБНК была выявлена у 39 (13,9%) пациентов, в 4-й груп-
пе — у 32 (21,3%) человек.

Особо показательным прогностическое значение измерения 
Д-димера было у больных с отсутствием клинических прояв-
лений ВБНК. Повышение значений Д-димера интересно сопо-
ставить с данными УЗАС вен нижних конечностей. УЗАС про-
водили у больных со значениями Д-димера более 1000 нг/л. Во 
2-й группе УЗАС выполняли только у пациентов с ВБНК (16 
пациентов; 2,5% группы). Совпадение результатов двух скри-
нинговых тестов (Д-димер и УЗАС — явные признаки венозной 
недостаточности) давало четкую объективную информацию о 
наличии источников ВТЭО в 225 (80,2%) случаях в 3-й и 135 
(89,6%) случаях в 4-й группах. У пациентов 3-й и 4-й групп с по-
вышенными значениями Д-димера, но без клинических прояв-
лений, при выполнении УЗАС были выявлены явные признаки 
венозной недостаточности, пристеночного, облитерирующего 
тромбоза или флотирующих тромбов (рис. 2 и 3). Это совпада-
ет с данными других исследований у хирургических больных и 
свидетельствует о высоком скрининговом диагностическом по-
тенциале метода [1, 8, 11, 32].

Отсутствие патологии вен при УЗАС у пациентов 3-й группы 
обнаружили у 56 (19,8%) , 4-й группы — у 16 (10,4%) человек, 
рис. 4 и 5. Возможно, причиной этого феномена явилась низкая 
специфичность метода.

В соответствии с полученными результатами мы положитель-
но оценили прогностическую значимость Д-димера и составили 
представление о достаточной информативности комплексного те-
стирования больных группы высокого риска по развитию ВТЭО 
на догоспитальном этапе. Наши результаты подтвердили целе-
сообразность использования скринингового теста на Д-димер у 
нейрохирургических больных при госпитализации в стационар.

Алгоритм прогностического поиска причин ВТЭО был следу-
ющим. При поступлении в стационар мы выявляли больных с на-
личием общих и специфических факторов риска развития ВТЭО 
(внутримозговые опухоли, менингиомы, опухоли селлярной лока-
лизации, метастазы в головной мозг). У данных пациентов даже 
при отсутствии клинических проявлений ВБНК целесообразно 
выполнять тест на Д-димер. Величина Д-димера более 1000 нг/л 
является основным ориентиром для углубленного обследования 
больных и выделения их в группу высокого риска для обязательно-
го использования комплексной профилактики ВТЭО. Отсутствие 
клинической картины ВБНК в сочетании с низкими значениями 
Д-димера позволяет исключить таких больных из группы высоко-
го риска по развитию ВТЭО и не проводить им дополнительное 
обследование с помощью УЗАС. Тест на Д-димер обладает высо-
кой чувствительностью, но низкой специфичностью для венозно-
го тромбоза. Это означает, что положительный результат теста на 
Д-димер не гарантирует 100% подтверждения диагноза тромбоза. 
Поэтому необходимо суммировать данные одновременно прове-
денных двух скрининговых исследований (определение Д-димера 
фибрина и УЗАС вен нижних конечностей), которые позволяют 
подтвердить или отвергнуть наличие ТГВ нижних конечностей.

В послеоперационном периоде умерли 52 (1,3%) пациента, 
из 1-й группы — 24 (0,8%), из 2-й группы — 11 (1,7%), из 3-й 
группы — 10 (3,6%), из 4-й — 7 (9%) больных.

Распределение больных в зависимости от уровня Д-димера 
фибрина крови

Уровень Д-димера 
фибрина, нг/мл

Число больных

абс. %

Менее 500 2977 73
501—1000 643 16
1001—2000 281 7
Более 2001 151 4
В с е г о ... 4052 100

Рис. 1. Распределение больных в зависимости от уровня Д-димера 
в крови.
1 — Д-димер менее 500 нг/мл, 2 — Д-димер 501—1000 нг/мл, 3 — Д-димер 
1001—2000 нг/мл, 4 — Д-димер более 2001 нг/мл.

Рис. 2. Прогностическая значимость скрининговых тестов в группе 
Д-димера от 1001 до 2000 нг/мл.
1 — Д-димер от 1001 до 2000 нг/мл, 2 — патология по данным УЗАС в этой 
группе.

Рис. 3. Прогностическая значимость скрининговых тестов в группе 
с уровнем Д-димера более 2001 нг/мл.
1 — Д-димер более 2001 нг/мл, 2 — патология по данным УЗАС в этой группе.

Рис. 4. Информативность скринингового теста в группе с уровнем 
Д-димера от 1001 до 2000 нг/мл.
1 — Д-димер от 1001 до 2000 нг/мл, 2 — всего проведено УЗАС в этой груп-
пе, 3 — отсутствие патологии на УЗАС в этой группе.

Рис. 5. Информативность скрининговых тестов в группе с уровнем 
Д-димера более 2001 нг/мл.
1 — Д-димер более 2001 нг/мл, 2 — всего проведено УЗАС в этой группе, 
3 — отсутствие патологии на УЗАС в этой группе.
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4. Необходимо обязательно проводить профилактику веноз-
ных тромбоэмболических осложнений у нейрохирургических 
больных в периоперационном и ближайшем послеоперацион-
ном периодах при уровне Д-димера более 500 нг/л.

5. С увеличением количественного значения Д-димера фи-
брина при госпитализации увеличивается процент смертности 
от ТЭЛА.
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ТЭЛА у нейрохирургических больных на основании секцион-
ного материала явилась причиной летального исхода у 11 пациен-
тов, что составило 21 % от всех умерших пациентов в 2008 г. (по 
данным УЗАС вен нижних конечностей флотирующих тромбов 
не обнаружено). При этом из 1-й группы у 2 (0,07%) пациентов, 
из 2-й группы у 2 (0,18%) пациентов, из 3-й группы у 1 (0,36%) 
пациента, из 4-й группы у 6 (3,97%)  (рис. 6). Видно, что процент 
смертности от ТЭЛА увеличивался с возрастанием исходного 
уровня Д-димера фибрина при госпитализации. В 1-й группе один 
пациент умер от ТЭЛА на 15-е сутки после выполнения оператив-
ного вмешательства (исходный Д-димер 315 нг/мл), второй — на 
11-е сутки после операции (исходный Д-димер 454 нг/мл). Во 2-й 
группе один пациент умер от ТЭЛА на 11-е сутки после операции 
(исходный Д-димер 834 нг/мл), второго пациента не оперировали, 
он скончался на 34-й день пребывания в стационаре (исходный 
Д-димер 982 нг/мл). В 3-й группе умер один пациент на 16-е сутки 
после операции от ТЭЛА (исходный Д-димер 1751 нг/мл). В 4-й 
группе умерли 6 пациентов: один в 1-е сутки после оперативного 
вмешательства (Д-димер 2080 нг/мл), второй на 2-е сутки (Д-димер 
3868 нг/мл), третий на 12-е сутки (Д-димер 6324 нг/мл) и трое — на 
14-е (4845 нг/мл), 26-е (Д-димер 15653 нг/мл) и 42-е сутки (Д-димер 
5114 нг/мл) после операции. Распределение случаев ТЭЛА по вре-
мени послеоперационного периода имело 2 пика летальности на 
1—2-е сутки после операции (это больные, поступившие в пред-
тромботическом состоянии: вялотекущий недиагностированный 
тромбофлебит или венозные тромбы) и на 11—16-е сутки (ТЭЛА 
на фоне предрасполагающих факторов). Данные результаты не 
противоречат результатам исследований, в которых отмечались пи-
ки летальности от ТЭЛА на 0—3-и и 12—16-е сутки послеопераци-
онного периода [2, 3, 18, 20—23, 25, 27, 32, 33].

Не госпитализированы 5 пациентов, что составило 0,1% 
от всех госпитализированных в 2008 г., у которых во время 
амбулаторного обследования были выявлены высокие показа-
тели Д-димера фибрина (более 1000 нг/мл, среднее значение 
2525+1350 нг/мл) и затем по данным УЗАС вен нижних конеч-
ностей было обнаружено наличие флотирующих тромбов. Эти 
больные были направлены на консультацию к ангиохирургу и в 
дальнейшем прошли лечение в специализированном хирургиче-
ском отделении, где им проводилась антикоагулянтная терапия 
или выполнялись хирургические вмешательства (постановка 
кава-фильтра или перевязка большой подкожной вены). После 
выписки из флебологической клиники им было проведено пла-
новое нейрохирургическое вмешательство без каких-либо ос-
ложнений, но все равно в условиях применяемой нами схемы 
профилактики тромботических осложнений [2, 3].

Выводы
1. Скрининговая диагностическая ценность метода опре-

деления повышенных значений Д-димера фибрина в крови у 
госпитализируемых для плановых нейрохирургических вмеша-
тельств больных является достаточно высокой. Учитывая про-
стоту реализации метода, его можно с успехом использовать для 
выявления больных со скрытым предтромботическим состояни-
ем в качестве первой ступени диагностики.

2. Летальность от ТЭЛА в послеоперационном периоде об-
условливает необходимость скрининга больных до операции на 
Д-димер фибрина.

3. При значениях Д-димера более 500 нг/мл необходимо в 
качестве следующей ступени диагностики проводить УЗАС вен 
нижних конечностей.

Рис. 6. Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) у нейрохирурги-
ческих больных.
1 — Д-димер менее 500 нг/мл, 2 — Д-димер 500—1000 нг/мл, 3 — Д-димер 
1001—2000 нг/мл, 4 — Д-димер более 2001 нг/мл.
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ЭНДОСКОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА 
ИНТУБАЦИОННЫХ ПОВРЕЖДЕНИЙ ГОРТАНИ И ТРАХЕИ

У НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ
НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского, Москва

Цель исследования — оценить эффективность эндоскопической диагностики, профилактики и лечения инту-
бационных повреждений гортани и трахеи у больных с неотложной нейрохирургической патологией, находя-
щихся на длительной ИВЛ. Материал и методы. Проанализировали 199 пациентов основной группы с различной 
нейрохирургической патологией, которые находились на лечении в отделении реанимации и интенсивной те-
рапии для нейрохирургических больных НИИ СП им. Н.В. Склифосовского с января по сентябрь 2010 г. Средний 
возраст пациентов в этой группе составил 50 ± 14 лет. В группу сравнения вошли 339 пациентов, которые на-
ходились на лечении в отделении реанимации в 2006 г. и были сопоставимы с основной группой по клиническому 
состоянию, полу и возрасту. Средний возраст больных составил 43 ± 12 лет. Методика фиброларинготрахео-
бронхоскопии (ФЛТБС) у пациентов основной группы включала осмотр дыхательных путей через носовой ход 
без извлечения трахеостомической трубки. Результаты. Повреждения гортани, трахеи и бронхов при диа-
гностической ФЛТБС были выявлены у 42 (33,6%) больных основной группы и у 12 (7,6%) группы сравнения. 
У 83 пациентов основной группы и 146 группы сравнения патологических изменений не выявлено. Благодаря 
предложенной нами лечебно-диагностической методике рубцовые стриктуры трахеи у пациентов основной 
группы развились в 0,8 % наблюдений, что в 7,9 раза ниже частоты этого же осложнения у пациентов группы 
сравнения (6,3%).
К л юч е в ы е  с л о в а: повреждения трахеи, фиброларинготрахеобронхоскопия, стеноз трахеи, лазерная фотостимуля-

ция, трахеопищеводный свищ.

ENDOSCOPIC DIAGNOSIS, TREATMENT AND PREVENTION OF INTUBATION RELATED INJURIES
OF LARYNX AND TRACHEA IN NEUROSURGICAL PATIENTS

A.L. Gasanov, N.N. Levitskaya, T.P. Pinchuk, Sh.N. Danielyan, S.S. Petrikov, S.V. Efremenko

N. V. Sklifosovsky Research Institute of Emergency Medicine, Moscow, Russian Federation
The goal of the study was to assess of effi cacy of endoscopic diagnosis, prevention and treatment of intubation related 
larynx and tracheal injuries in patients with acute neurosurgical pathology and prolonged mechanical ventilation. 199 
patients with different neurosurgical pathology were enrolled in the study group. Mean age was 50±14. Control group 
consisted of 399 patient. Mean age was 43±12. Clinical state of patient from both group were similar. Endoscopic meth-
od in the study group included revision of airways via nasal route with tracheostomy tube inserted. Larynx and tracheal 
injuries by endoscopy were identifi ed in 42 patients (33,6%) in the study group and in 12 patients (7,6) in the control 
group. Such injuries weren’t mentioned in 83 patients in study group and in 146 patients of the control group. Tracheal 
stenosis was developed in the study group in 0,8% of patients, which is by 7,9 times lower than in the control group 
(6,3%). We consider that this result was achieved due to our approach to treatment and prevention of tracheal stenosis.
K e y  w o r d s: tracheal injuries, fi beroptic bronchoscopy, tracheal stenosis, laser photostimulation, tracheoesophageal fi stula.
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Введение. Интубационные повреждения гортани и трахеи 
осложняют течение тяжелой травмы или основного заболева-
ния в 8—12% наблюдений [1—3]. Среди них выделяют трофи-
ческие повреждения стенок трахеи, развивающиеся вследствие 
длительной ИВЛ, и повреждения, возникающие при оротрахе-
альной интубации и трахеостомии, которые составляют 0,05—
0,19% [4—7].

Длительная компрессия слизистой оболочки в зоне манжеты 
трубки и краев трахеотомической раны приводит к таким тро-
фическим повреждениям, как паратрахеит, стеноз трахеи, трахе-
опищеводный (ТПС) и трахеомедиастинальный свищи (ТМС), 
пролежни крупных сосудов, травма стенки трахеи отломками 
хрящевых полуколец. Ишемия слизистой оболочки гортани и 
трахеи развивается при повышении давления в манжете более 
20—30 мм рт. ст., что вызывает некроз стенки гортани и тра-
хеи, приводящий к грануляционному и рубцовому стенозам [1, 
4, 8—11]. Одним из существенных факторов, повышающих риск 
развития воспаления слизистой оболочки гортани и трахеи, счи-
тают гастроэзофагофарингеальный рефлюкс и аспирацию [12, 


