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С увеличением возраста пациентов и частотой обструктивных заболеваний дыхательных путей анестезиоло-
ги чаще сталкиваются с больными с бронхиальной астмой и ХОБЛ (COPD). Степень тяжести COPD и сте-
пень выраженности бронхиальной реактивности определяют подготовку и риск бронхоспазма во время опе-
рации или послеоперационных легочных осложнений. Профилактическое применение противообструктивных 
мероприятий, использование ингаляционных анестетиков, пропофола, опиоидов и адекватный выбор миорелак-
сантов минимизирует анестезиологический риск при проведении общей анестезии. Современные анестетики, 
такие как пропофол и севофлуран, сами имеют бронходилатационный эффект и применяются как препараты 
первого выбора. Регионарная анестезия помогает избежать воспалительной реакции дыхательных путей на 
интубацию трахеи и способствует быстрой активизации больных после операции. Интраоперационный брон-
хоспазм устраняется углублением анестезии и, после проведения дифференциальной диагностики, чисто фар-
мокологически. Это в первую очередь коротко и быстродействующие β2-симпатомиметики, которые можно 
применять повторно, парасимпатолитики и системное введение кортикостероидов.
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Obstructive lung diseases like asthma or chronic obstructive lung diseases have a high prevalence and are one of the 
four most frequent causes of death. Obstructive lung diseases can be significantly influenced by the choice of anesthetic 
techniques and anesthetic agents. Basically, the severity of the COPD and the degree of bronchial hyperreactivity will 
determine the perioperative anesthetic risk. This risk has to be assessed by a thorough preoperative evaluation and will 
give the rationale on which to decide for the adequate anaesthetic technique. In particular, airway instrumentation can 
cause severe reflex bronchoconstriction. The use of regional anaesthesia alone or in combination with general anaesthe-
sia can help to avoid airway irritation and leads to reduced postoperative complications. Prophylactic antiobstructive 
treatment, volatile anesthetics, propofol, opioids, and an adequate choice of muscle relaxants minimize the anesthetic 
risk, when general anesthesia is required. In case, despite all precautions intra-operative bronchospasm occurs, deep-
ening of anaesthesia, repeated administration of ß2-adrenergic agents and parasympatholytics, and a single systemic 
dose of corticosteroids represent the main treatment options.
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Введение. К наиболее частым хроническим заболевани-
ям дыхательных путей относятся oбструктивные заболева-
ния. В последние годы число больных с данной патологи-
ей увeличивается [1, 2]. К обструктивным заболеваниями 
дыхательных путей относятся в основном хронический 
обструктивный бронхит и эмфизема легких, которые объ-
единены в группу ХОБЛ (COPD — Chronic Obstructive 
Pulmonary Disease), а также бронхиальная астма [1, 2].

Бронхиальная астмa
Бронхиальная астма — хроническое воспалительное за-

болевание дыхательных путей, характеризующееся гипер-
реактивностью и вариабельной (обратимой) обструкцией 
дыхательных путей [1]. Различают две формы — аллерги-
ческую и не аллергическую (эндогенная). Бронхиальная 
астма одно из наиболее частых хронических заболеваний, 
ее распространенность в последние 10-летия увеличилась 
и достигла максимальной величины в Новой Зеландии 
(15,1%). В Германии наибольшая распространенность в 
детском возрасте — 10%,a в зрелом возрасте — 5% [1, 3].

Как правило, хроническое воспаление слизистой обо-
лочки бронхов поддерживает гиперреактивность, поэтому 
лечение воспалительного процесса имеет основное значе-
ние в терапии [1]. При анестезии большую роль играет 
профилактика и лечение рефлекторного сужения бронхов, 
триггером которого является в первую очередь эндотрахе-
альная интубация [1].

ХОБЛ (COPD — Chronic Obstructive Pulmonary Disease)
Для ХОБЛ характерно сочетание хронического кашля, 

гиперпродукции мокроты, одышки с обструкцией дыха-
тельных путей и нарушением газообмена. Применение 
бронхолитиков и кортикостероидов не устраняет полно-
стью обструкцию дыхательных путей. ХОБЛ может про-
являться в виде хронического бронхита, эмфиземы легких 
и смешанной формы [2, 4]. Согласно критериям ВОЗ, хро-
нический бронхит устанавливают при кашле с мокротой, 
длящемся более 3 мес и повторением этих периодов не 
менее 2 лет подряд. При хроническом обструктивном 
бронхите имеется постоянная обструкция дыхательных 
путей. При эмфиземе легких происходит необратимое 
расширение и разрушение мелких дыхательных путей [2].

Заболеваемость ХОБЛ ориентировочно составляет 
10—15% взрослого населения. Во всем мире ХОБЛ яв-
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ляется 4-й причиной смерти с тенденцией к увеличению 
[2, 4]. При анестезии проблемами являются, с одной сто-
роны, рефлекторное сужение бронхов, как при бронхи-
альной астме, с другой — опасность послеоперационных 
осложнений со стороны легких.

Патофизиология обструкции дыхательных путей
Различают 2 механизма обструкции дыхательных пу-

тей: активный и пассивный. Активный механизм — спазм 
гладкой мускулатуры бронхов, который может быть вы-
зван гуморально через медиаторы (аллергическая реакция) 
или стимуляцией нейрона в виде рефлекторного сужения 
бронхов при их гиперреактивности. Длительное протека-
ние болезни ведет к гипертрофии гладких мышц и при со-
ответствующей стимуляции к усилению обструкции. Это 
сужение может в сочетании с отеком привести к полному 
закрытию крупных бронхов, которые не восстанавливают-
ся при ИВЛ с положительным давлением [1]. После введе-
ния бронхолитиков обструкция может полностью пройти и 
больные вне приступа при обследовании функции легких 
имеют нормальные показатели внешнего дыхания. Пассив-
ный механизм включает потерю эластичности паренхимы 
легких в результате хронического воспаления. Последнее 
чаще всего вызывается и поддерживается многолетним ку-
рением. При обследовании функции легких особенно обра-
щает на себя внимание снижение объема форсированного 
выдоха за 1-ю секунду (ОФB1) — проявление нестабильно-
сти бронхов в результате их сдавления повышенным вну-
тригрудным давлением. Плетизмография при поверхност-
ном учащенном дыхании, где сила выдоха снижена, пока-
зывает меньшее сопротивление дыхательных путей [2, 5].

Учитывая, что эти механизмы не связаны с сокраще-
нием мышц выдоха, небольшое сопротивление послед-
нему может уменьшить обструкцию. Поэтому у многих 
больных при задержке выдоха губами внутрилегочное 
давление повышается, что ведет к улучшению состояния 
[1, 5]. В далекозашедших случаях часто при искусственно 
созданном положительном давлении (инвазивная и не-
инвазивная вентиляция) можно добиться значительного 
улучшения газообмена. Во время общей анестезии при 
ИВЛ газообмен мало нарушен и управляемое дыхание 
обычно эффективно. Основные жалобы в послеопераци-
онном периоде возникают при затрудненном откашлива-

нии секрета. Это может привести к задержке слизи, обо-
стрению ХОБЛ и развитию пневмонии. Эти 2 механизма 
могут сочетаться: у больных с бронхиальной астмой пре-
валирует активный, легко поддающийся фармакотерапии 
механизм, в то время как при ХОБЛ превалирует пассив-
ный механизм, плохо поддающийся коррекции в связи с 
необратимыми изменениями паренхимы легких.

Предоперационная оценка и подготовка больного
Для оценки риска анестезии и определения тактики ве-

дения этих больных основными являются сбор анамнеза, 
осмотр и аускультация легких. Необходимо учесть субъек-
тивное состояние, вопрос о переносимости физической на-
грузки, прием лекарственных средств, когда был последний 
приступ бронхиальной астмы или последнее обострение 
ХОБЛ, частоту острой инфекции и были ли ранее наркозы. 
Кроме этого, надо уточнить тяжесть дыхательной недоста-
точности при приступе, была ли необходимость в интен-
сивной терапии и какие лекарственные препараты в этой 
ситуации были эффективны (табл. 1). Дальнейшее обсле-
дование зависит как от субъективных жалоб, анамнеза пре-
дыдущего наркоза, так и от объема планового оперативного 
вмешательства [1, 2, 6, 7]. При первичном осмотре пациента 
с бронхиальной астмой, у которого нет приступов удушья, 
субъективных жалоб, с нормальными аускультативными 
данными нет необходимости в дальнейшем диагностиче-
ском обследовании. То же самое относится к больным с 
ХОБЛ в стабильном состоянии без признаков инфекции.

При выраженной бронхиальной реактивности до вво-
дного наркоза применяют β2-симпатомиметики, при необ-
ходимости, лидокаин внутривенно (табл. 2). Больным с жа-
лобами на одышку, одышку при нагрузке и/или увеличение 
количества мокроты, а также с аускультативными измене-
ниями необходимо исследование функции легких с включе-
нием теста реакции на бронхолитик для контроля реверсив-
ности. Этот тест состоит в ингаляции β2-симпатомиметика 
с последующим контролем эффекта [1, 2]. Надо также про-
вести анализ газового состава крови из артерии или из разо-
гретой мочки уха — для выявления гиперкапнии. В зави-
симости от степени компенсации респираторного ацидоза 
можно дифференцировать хроническую или острую форму 
глобальной дыхательной недостаточности.

Перед большими операциями больному с ХОБЛ необ-
ходимо провести рентгенологическое обследование лег-
ких в двух проекциях с документированием данных для 
исключения свежих инфильтратов. У больных с бронхи-
альной астмой рентгенологическое обследование легких 
имеет смысл только в исключительных случаях, так как 

Т а б л и ц а  1
Дифференциальная диагностика бронхиальной астмы и COPD

Показатель Астма COPD
Возраст Чаще < 50 лет Преимущественно 

> 50 лет
Курение Редко Очень часто
Мокрота Только при присту-

пе (прозрачная)
Регулярно (гной-
ная)

Аллергии Часто (разрешаю-
щий фактор)

Редко

Обратимость об-
струкции

Чаще полностью Только частично

Рентген легких Чаще без изменений Признаки COPD
Одышка Только при при-

ступе
Увеличивается с 
протеканием за-
болевания

Острое развитие 
диспноэ

От минут до часов От часов до дней

Аускультация Сухие звучные 
хрипы

Хрипы, влажные и 
звучные

Разрешающий 
фактор диспноэ

Аллергия, инфек-
ция, раздражение

Инфекция

Т а б л и ц а  2
Диагностика у пациентов с обструктивными заболеваниями 
дыхательных путей

1. Анамнез (частота и степень выраженности приступов 
одышки, лечение, сопутствующие заболевания).
2. Клиническое обследование.
3. Исследование функции легких:

спирометрия (жизненная емкость легких, ОФВ1, реакция 
обструкции на введение β2-симпатомиметика, например 
сальбутамола),
тотальная плетизмография (Raw, FRC, TCL),
анализ газового состава крови.

4. Рентген легких в двух плоскостях.
5. Выяснение нагрузки правых отделов сердца (ЭКГ, эхокар-
диография).

П р и м е ч а н и е. Raw — измерение сопротивления дыхатель-
ных путей, FRC — функциональная остаточная емкость, TLC — 
общая емкость легких.
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даже при тяжелых приступах астмы на снимке редко вид-
ны патологические изменения [6].

При выраженных жалобах с одышкой в покое или при 
незначительной физической нагрузке (подъем меньше, чем 
на один этаж) показаны лечение до операции и расширен-
ная диагностика. Возможнo, необходимы эхокардиография, 
расширенный анализ крови (например, натрийдиурети-
ческий пептид), a также ультразвуковое исследование для 
определения наличия плеврального выпота. В некоторых 
случаях показана компьютерная томография грудной клет-
ки для уточнения неясных изменений в легких.

При выраженной одышке необходимо провести диффе-
ренциальную диагностику с почечной и сердечной патоло-
гией, исключить анемию (возможно связанную с опухолью).

Подготовка больных к операции
Для улучшения функции легких при обоих заболевани-

ях необходимо выполнять общие рекомендации для лечения 
астмы и ХОБЛ [1, 2]. При обострения ХОБЛ рекомендует-
ся антибактериальная терапия после определения чувстви-
тельности возбудителя к антибиотикам. Плановые операции 
должны быть отложены до успешной терапии острой ситу-
ации. При обратимой обструкции (это означает наличие эф-
фекта в острой ситуации на введение β2-симпатомиметика) 
отмечено, что число приступов после интубации уменьша-
ется, если предварительно (за 2—3 дня) комбинировать β2-
симпатомиметик с приемом преднизолона по 20 мг 2 раза 
в день per os. Эффект лечения должен быть подтвержден 
перед операцией контрольными обследованиями [11].

Анестезия у больных с обструктивными 
заболеваниями дыхательных путей
В основном при планировании анестезиологического 

пособия стоит вопрос: можно ли провести операцию под 
общей или регионарной aнестезией, предпочтение долж-
но быть отдано последней. Чем тяжелее выражено заболе-
вание, тем больше надо избегать раздражения дыхатель-
ных путей интубацией [8—12]. Если нельзя исключить 
общего обезболивания, его лучше проводить с помощью 
ларингеальной маски, что вызывает меньшее раздраже-
ние и меньшую опасность бронхоспазма [10].

Если эндотрахеальная интубация неизбежна при об-
ширной операции в брюшной полости, то комбинация 
общей анестезии с торакальной эпидуральной анестези-
ей улучшает течение послеоперационного периода. До-
полнительная эпидуральная анестезия позволяет почти 
исключить введение миорелаксантов и систематическое 
введение опиатов во время операции. Это способствует 
быстрому восстановлению дыхания после операции, а 
непрерывное обезболивание через эпидуральный катетер 
по типу "fast-track" с интенсивной дыхательной терапией 
приводит к более ранней активизации пациента [13].

Основным осложнением общей анестезии у боль-
ных бронхиальной астмой является рефлекторный спазм 
бронхов, который может усилиться за счет образования 
вязкого секрета. Этот спазм обычно устраняется в течениe 
короткого времени после экстубации [14, 15]. У больных с 
ХОБЛ основное осложнение, кроме рефлекторного брон-
хоспазма, является задержка секрета и развитие ателекта-
зов, которые могут в течениe нескольких дней привести к 
пневмонии и гипоксемии. У больных с тяжелой стадией 
ХОБЛ послеоперационные легочные осложнения увели-
чивают летальность [16, 17].

Специфические медикаменты для анестезии
Премедикация
У больных с бронхиальной астмой и больных с ХОБЛ 

в хорошем физическом состоянии нет ограничения или 

особыx рекомендаций для медикаментозной премеди-
кации, можно использовать все стандартные препараты, 
включая бензодиазепины. При прогрессирующей стадии 
ХОБЛ и респираторной глобальной недостаточности надо 
избегать препаратов, которые вызывают угнетение дыха-
ния. В качестве альтернативы можно применить промета-
цин (25—50 мг) или клонидин (150 мг) перорально.

Ингаляционные анестетики
Ингаляционные анестетики вызывают бронходилата-

цию и после того, как предыдущие препараты оказались 
неэффективными, успешно применяются при тяжелом 
астматическом статусе как крайнее средство. Механизм 
действия включает проникновение кальция в клетку глад-
кой мускулатуры и через блокаду прохождения импульса 
в нервную клетку происходит центральное расслабления 
бронхоспазма через стимуляцю ГАMK-рецепторов [18, 
19]. Самый эффективный препарат при этом галотан. Эти 
эффекты дают по убывании значений севофлюран, изо-
флюран и энфлюран [20]. Десфлюран также расслабляет 
гладкую мускулатуру бронхов, но прежде всего он раз-
дражает нервные окончания слизистой оболочки бронхов. 
Это может привести к бронхоспазму, кашлю и увеличению 
выделения секрета. Поэтому дeсфлюран не рекомендуется 
больным с бронхиальной астмой [21].

Внутривенные анестетики
Пропофол — это гипнотик для внутривенного введе-

ния, который обладает свойствами бронхолитика. Эффект 
пропофола главным образом центральный, передается 
через стимуляцию ГАMК-рецепторов. Показано преиму-
щество пропофола для вводной анестезии по сравнению 
с барбитуратами и этомидатом у больных с повышенной 
бронхиальной реактивностью [14, 22].

Из этого вытекает, что пропофол может применяться 
как гипнотик для эндотрахеальной интубации, внутривен-
ной анестезии и седативной терапии у больных с бронхи-
альной астмой и ХОБЛ при ИВЛ. Очень важна при этом до-
статочная глубина анестезии, так как поверхностный нар-
коз может привести к рефлекторной бронхоконстрикции.

Кетамин
Кетамин — еще один анестетик с доказанным брон-

ходилатирующим эффектом, который применим для ин-
тубации и седации у интубированных больных. Кетамин 
был первоначально изготовлен как рацемат из двух стере-
оизомеров. После разделения стереоизомеров было выяв-
лено, что нежелательные эффекты рацемата (кошмарные 
сны и галлюцинации) вызваны R-изомером. В настоящее 
время изготавливается левовращающийся стереоизомер, 
который уменьшает побочные явления и является более 
сильным анальгетиком, чем рацемат. Ho его бронхорас-
ширяющее действие у пациентов с бронхиальной гипер-
реактивностью сомнительно [23].

Дексмедетомидин
Селективный α2-агонист дексмедетомидин применяет-

ся преимущественно как седативное средство в хирургии 
и интенсивной терапии. Возможно, он способен значи-
тельно уменьшить рефлекторную бронхоконстрикцию и 
будет иметь значение при отвыкании от ИВЛ у больных с 
ХОБЛ [24]. Описан ряд случаев лечения больных с высо-
ким риском бронхоспазма, у которых был успешно при-
менен дексмедетомидин.

Миорелаксанты
Тонус дыхательных путей регулируется стимуляцией 

мускариновых рецепторов, которые стимулируются так-
же ацетилхолином. Стимуляция мускариновых М1- и М3-
рецепторов вызывает бронхоконстрикцию, в то время как 
М2-рецепторы блокируют дальнейшее освобождение аце-
тилхолина. Различные недеполяризующие миорелаксанты 
имеют сродство к различным мускариновым рецепторам. 
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Миорелаксанты, которые большей частью блокируют М1- и 
М3-рецепторы и небольшую часть М2-рецепторов, не ока-
зывают воздействия на бронхиальное сопротивление и мо-
гут быть применены для анестезии у больных с обструктив-
ными заболеваниями дыхательных путей [25]. В интенсив-
ной терапии комбинация миорелаксантов и стероидов часто 
ведет к длительной полинейропатии и миопатии со стой-
кой мышечной cлабостью. Поэтому больным с обструк-
тивными заболеваниями дыхательных путей в отделении 
интенсивной терапии противопоказано систематическое 
введение миорелаксантов, имеющих высокое сродством к 
М2-рецепторами (рапакурониум, галламин), поскольку они 
могут их блокировать и вызывать бронхоспазм [26].

В целом у больных с обструктивными заболеваниями 
дыхательных путей вполне возможно применение мио-
релаксантов. Тем не менее у больных с ХОБЛ и "пассив-
ным обструктивным механизмом" большую роль играет 
проблемa задержки секрета и ограниченная способность 
его откашлять. Поэтому надо обратить внимание на полное 
устранение миорелаксации до экстубации. "Остаточная ре-
лаксация" значительно повышает опасность аспирации, ко-
торая представляет большой риск у пациентов с ХОБЛ [27].

Опиаты
Опиаты — основные компоненты общей анестезии. 

Если предотвратить опасность ригидности грудной клетки 
при болюсном введении альфентанила, суфентанила и реми-
фентанила, то нет никаких противопоказаний для опиатов 
у больных с обструктивными заболеваниями дыхательных 
путей. Для углубления анестезии и хорошей послеопера-
ционной анальгезии предпочтительно применение опиатов 
[28]. Учитывая, что введение морфина в высоких дозах у не-
которых пациентов может привести к выбросу гистамина, 
необходимо переключиться на другие опиаты или вводить 
морфин инфузионно в течениe нескольких минут.

Для послеоперационной анальгезии у больных с нару-
шенной функцией центральной регуляции дыхания, т. е. у 
больных с обструктивным синдромом апноэ во сне или у 
больных с ХОБЛ и глобальной дыхательной недостаточ-
ностью, опиаты должны применяться с осторожностью 
или надо перейти на неопиоидные анальгетики (так на-
зываемые периферические анальгетики) или на регионар-
ную анестезию.

Дифференциальная диагностика диспноэ: сердечный 
отек легких, эмболия легочной артерии, пневмония, пнев-
моторакс, аспирация инoродного тела, неврогенный отек, 
эпиглоттит, анемия, ингаляционная травма, психогенная 
гипервентиляция.

Местные анестетики
Местный анестетик лидокаин отчетливо снижает 

бронхиальную реактивность, особенно в комбинацией с 
β2-симпатомиметиками [29]. Этот эффект можно объяс-
нить частичной блокадой проведения парасимпатическо-
го импульса, что может быть использовано не только как 
профилактическая защита от стимуляции, но и как тера-
певтическое средство при стимуляции гиперреактивной 
бронхиальной системы (эндобронхиальная интубация у 
больных бронхиальной астмой).

Учитывая, что побочные действия лидокаина коренным 
образом отличаются от β2-симпатомиметика и не усилива-
ют их, лидокаин можно применять в тяжелых случаях как 
дополнительную терапию. Применение лидокаина эндо-
бронхиально особенно рекомендуется, когда надо избежать 
рефлекторного бронхоспазма на интубацию трахеи или при 
переводе на самостоятельное дыхание перед экстубацией.

Показано, что эндотрахеальная интубация у бодр-
ствующего обследуемого с бронхиальной астмой ведет к 
снижению ОФВ1 больше чем на 50%. При введении ли-
докаина и сальбутамола ОФВ1 снижается только на 20% 

[15]. Длительность действия лидокаина от 30 до 45 мин. 
Предупреждение и лечение бронхоспазма может быть до-
стигнуто и при комбинации общего обезболивания с реги-
онарной анестезией лидокаином, а также при эпидураль-
ной анестезии этим препаратом. Лидокаин разрешен для 
внутривенного введения, поэтому при вводной анестезии 
больным с обструктивными заболеваниями дыхательных 
путей до интубации можно ввести лидокаин в дозе 1,5—
2 мг на кг массы тела.

Регионарная анестезия
Регионарная анестезия исключает раздражение дыха-

тельных путей эндобронхиальной трубкой. Поэтому при 
применении спинальной или эпидуральной анестезии, как 
и при применении периферических нервных блокад, мень-
ше дыхательных осложнений, чем при общем обезболива-
нии. Однако имеется одно исключение: при надключичной 
блокаде нервного сплетения неизбежно ограничение силы 
диафрагмы до ее полной блокады (диаграфмальный нерв 
относится к сплетению и даже при низкодозированной бло-
каде тоже блокируется). Поэтому у больных с далекозашед-
шей стадией ХОБЛ не надо использовать надключичную 
блокаду или очень строго контролировать дыхание [30]. 
У астматиков вне приступов этой опасности нет, потому 
что здоровая противоположная сторона гарантирует доста-
точное обеспечение легочной вентиляции.

Эпидуральная анестезия
В последние 20 лет широко применяется торакальная 

эпидуральная анестезии (ТЭА) не только как самостоятель-
ный метод, но и в комбинации с общей анестезией, особен-
но при обширных абдоминальных операциях в урологии 
и онкологической гинекологии. Это позволяет уменьшить 
введение анестетиков и миорелаксантов во время операции 
и обеспечивает хорошую анальгезию в послеоперацион-
ном периоде, способствует быстрому восстановлению ра-
боты желудочно-кишечного тракта [13, 31]. ТЭА проводят 
введением 0,5% бупивакаина. Однако у больных с обструк-
тивными заболеваниями дыхательных путей существуют 
некоторые опасности: ТЭА при распространении блокады 
до цервикальных корешков (CII—IV) может вызывать осла-
бление диафрагмы. Высокая торакальная и цервикальная 
ПДА с более низкой кoнцентрацией, которую используют 
для послеоперационной анальгезии, представляет мень-
ше опасности [32, 33]. Считается также, что ТЭА может 
привести к усилению бронхиальной обструкции за счет 
симпатической блокады. Бронхиальный тонус регулиру-
ется симпатической нервной системой через стимуляцию 
β2-рецепторов. Эти рецепторы в отличие от β1-рецепторов, 
которые стимулируются непосредственно симпатическими 
нервными волокнами, стимулируются только гумораль-
но, т. е. катехоламинами. Блокада симпатической нервной 
системы в области бронхов не ведeт к увеличению брон-
хиального тонуса и реактивности; более того, местные 
анестетики через системный эффект ведут к уменьшению 
реактивности [34]. В целом установлено, что у больных с 
обструктивными заболеваниями дыхательных путей при-
менение ТПДА приводит к значительному уменьшению 
послеоперационных респираторных осложнений.

Интраоперационный бронхоспазм
Если во время общей анестезии у больного с обструктив-

ным заболеванием дыхательных путей ухудшаются условия 
ИВЛ, причиной может быть бронхоспазм, связанный с уве-
личением бронхиального тонуса. Этот диагноз необходимо 
подтвердить до начала терапии, исключив перегиб дыха-
тельных трубок (включая эндотрахеальную трубку), моно-
бронхиальную интубацию, обтурацию просвета бронха сли-
зью, аспирацию инородного тела, высокое внутрибрюшное 
давление, синдром сдавления средостения, а также пнев-
моторакс и отек легких. Если другие диагнозы исключены, 
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снижается SpO2 и/или нарастает PetCO2, надо начать проти-
вообструктивную медикаментозную терапию (табл. 3).

Препараты для лечения острого бронхоспазма
β2-симпатомиметики
Независимо от формы обструктивного заболевания ды-

хательных путей для лечения бронхоспазма рекомендуется 
начинать с ингаляционных β2-симпатомиметиков [1—7]. 
Вначале рекомендуется минимум 2—4 нажатия (200 мкг) 
сальбутамола или аналогичного β2-симпатомиметика и 
дальше в зависимости от предыдущего эффекта, каждые 
10 мин 2 нажатия. Важно, чтобы подача аэрозоля проводи-
лась во время вдоха [1, 2, 6, 7]. У маленьких детей и у боль-
ных, которые не в состоянии провести контролируемую ин-
галяцию, преимуществом пользуется внутривенное введе-
ние (например, тербутамин 2 мг на 50 мл физиологического 
раствора через перфузор в зависимости от эффекта).

Во всех остальных случаях внутривенное примене-
ние не эффективнее, чем ингаляционное, но увеличива-
ет число осложнений в основном со стороны сердца [35]. 
К ним относятся: тахикардия, нарушение ритма сердца и 
гипокалиемия, зависящие от сопутствующих заболеваний 
пациента. В целом важен не одноразовый прием высшей 
дозы, а соответственно повторное введение, которое с 
учетом предыдущего эффекта дает возможность более 
глубокого распределения аэрозоля [1—3, 5].

Глюкокортикоиды
Глюкокортикоиды не только оказывают непосред-

ственное воздействие на гладкомышечные клетки, но 
также повышают чувствительность β2- и М2-рецепторов. 
Они также оказывают влияние на регуляцию генной экс-
прессии для образования воспалительных цитокинов, 
уменьшают миграцию и активирование лейкоцитов и 
тучных клеток, препятствуют высвобождению медиато-
ров, уменьшают проницаемость сосудов и рефлекторную 
бронхоконстрикцию.

Систематическое введение глюкокортикоидов рекомен-
дуется как первоначальная терапия у больных с приступом 
бронхиальной астмы и при обострении ХОБЛ. Уменьшение 
одышки ожидается не раньше чем через 30—60 мин после 
введения. Чем раньше начато систематическое введение 
препаратов кортизона, тем больше эффект. Максимальный 
эффект возникает в течениe первых 6 ч [1, 3]. Рекомендуе-
мая доза 0,5—1,0 мг/кг метилпреднизолона каждые 6 ч. По-
ка нет сомнений в резорбции активного вещества, нет ника-
ких преимуществ парентерального введения по сравнению 
с пероральным. При остром приступе бронхиальной астмы 
введение 500 мг метилпреднизолона в сравнении со 100 мг 
не имеет никакого преимущества [33].

Теофиллин
Теофиллин применяется как бронхолитик более 50 лет, но 

при обострении ХОБЛ он вызывает нежелательную стимуля-
цию дыхания [2]; его комбинация с β2-симпатомиметиками 

увеличивает побочные действия со стороны сердца и поэто-
му его применение не pекомендуется [1, 3, 37] (табл. 4).

Антихолинергические средства 
(парасимпатолитики)
Влияние вагуса является важным компонентом реф-

лекторной дуги, оно осуществляется через 3 различных 
мускариновых рецептора М1, М2 и М3. Рецепторы М1 и М3 
способствуют бронхоспазму, в то время как М2-рецепторы 
его ограничивают. Вирусная инфекция дыхательных путей 
может, например, привести к дисфункции М2-рецепторов и 
этим временно (приблизительно в течение 4 нед) привести 
к имеющей клиническое значение бронхиальной гиперре-
активности [38]. Антимускариновые вещества (атропин и 
ипратропиума бромид) блокируют мускариновые рецепто-
ры неселективно и при большей дозировке блокируют все 
3 рецептора, содействуя выраженной бронходилатации [38]. 
Однако в низкой дозе они могут вызывать блокаду преиму-
щественно М2-рецепторов и парадоксальный бронхоспазм. 
Поэтому при остром приступе важна высокая дозировка. 
Для ипратропиума бромида рекомендуется начинать мини-
мум с 4—8 доз-нажатий. Учитывая, что ипратропиума бро-
мид очень мало резорбируется, при высокой дозе в острой 
ситуации побочные явления не возникают. Основной эф-
фект наступает через 30—90 мин, и поэтому введение 
должно, как и ингаляции β2-симпатомиметика, повторяться 
с коротким интервалом (каждые 30—60 мин). Кроме при-
менения дозированного аэрозоля, возможны также непре-
рывные ингаляции через распылитель (0,5 мг каждые 4 ч).

В целом терапевтический эффект антихолинергетиков, 
как атропина так и ипратропиума бромида значительно 
слабее, чем эффект β2-симпатомиметика.

Другие лекарственные вещества
Есть ряд медикаментов, применение которых в усло-

виях приступа обострения обструктивных заболеваний 
легких при определенных условиях предотвращает эндо-
трахеальную интубацию и может ускорить выздоровле-
ние пациентов.

Искусственная вентиляция легких
У больных с бронхиальной астмой интyбация приво-

дит к уменьшению ОФВ1 больше чем на 50% [15]. Кроме 
того показано, что ателектазы, которые возникли после 
массивного бронхоспазма, нельзя открыть без фармаколо-
гического воздействия ни приемом рекрутирования аль-
веол, ни ПДКВ [42].

Также показано, что у больных с острым приступом 
астмы увеличение ПДКВ больше, чем на 5 см вод. ст. по-

Т а б л и ц а  3
Дифференциальная диагностика внутриоперативного брон-
хоспазма

Механическая обструкция:
Перегиб дыхательных трубок (включая эндотрахеальный 
тубус)
Односторонняя интубация
Mucus Plugging (непроходимость просвета слизью)
Аспирация инородным телом
Высокое внутриабдоминальное давление (лапароскопия)
Синдром сдавливания средостения
Прочее: пневмоторакс, отек легкого

Т а б л и ц а  4
Лечение внутриоперативного бронхоспазма

Углубление наркоза пропофолом или ингаляционными анесте-
тиками
Увеличение концентрации кислорода во вдыхаемом воздухе 
(в зависимости от сатурации артериальной крови, измеренная 
с помощью пульсоксиметрии)
Короткодействующие β2-агонисты (например сальбутамол) 
4—8 доз нажатия и повторять каждые 10 мин 2 дозы (с учетом 
частоты сердечных сокращений), в случае если нет доступа к 
тубусу, внутривенное введение в зависимости от эффекта
Глюкокортикоиды (метилпреднизолон) 1—2 мг/кг внутри-
венно
Парасимпатолитики (ипратропиума бромид) 6 доз нажатия, 
затем 2 дозы каждые 10 мин
Дополнительные варианты
Сульфат магния 2—4 г внутривенно (осторожно падение 
давления усиление мышечной релаксации)
Лидокаин 1,5—2 мг/кг внутривенно
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вышается число осложнений (пневмоторакс и другие по-
бочные явления) без улучшения вентиляции легких [43].

Цель ИВЛ — не преодолениe обструкции давлением, 
а поддержание достаточной оксигенации с увеличением 
pаСО2 ("допустимая гиперкапния") пока медикаментозная 
терапия не приведет к улучшению вентиляции. Поэтому 
принципиально надо всегда критически подумать, можно 
ли за время до клинического улучшения преодолеть без 
ИВЛ путем выбора эффективных и быстродействующих 
медикаментов.
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