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В концепции сбалансированной многокомпонентной анестезии блокада нейромышечной проводимости считается 
одной из основ анестезиологической защиты пациента. Контролируемая миоплегия в сочетании со сном, анальге-
зией и гипорефлексией не только обеспечивает комфортные условия хирургам для проведения оперативных вме-
шательств, но и позволяет управлять газообменом, кровообращением и метаболизмом у пациента. Однако в кли-
нической практике встречается такое осложнение, как остаточная кураризация после применения мышечных 
релаксантов (недеполяризующих). Встречается эта проблема не так редко. Остаточная кураризация сопряжена 
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Введение. Послеоперационная остаточная курариза-
ция является одной из значимых клинических проблем 
[1—6], причем встречается эта проблема не так редко. 
Отмечено, что остаточный нейромышечный блок (НМБ) 
встречается у 16—64% пациентов после единственной 
интубационной дозы миорелаксанта средней продолжи-
тельности действия [1, 2, 7].

Остаточная кураризация сопряжена с ухудшением 
респираторного ответа на гипоксемию [8], дисфункцией 
глотания, что существенно повышает риск аспирации [9, 
10] и послеоперационных легочных осложнений [1]. Даже 
незначительный остаточный НМБ может повлечь за со-
бой дыхательную недостаточность. В работе U. Bissinger 
(2000) показано, что у 25—30% больных, получавших ми-
орелаксанты среднего и длительного действия, в после-
операционном периоде отмечались гипоксемия и гипер-
капния [7, 11]. Причиной этого служит снижение тонуса 
мышц верхних дыхательных путей и прямое влияние на 
гипоксическую реакцию [4, 9, 12, 13].

По окончании оперативного вмешательства в большин-
стве случаев выполняются перевод пациента на спонтанную 
вентиляцию и экстубация трахеи, а, следовательно, требует-
ся быстрое и полное восстановление нейромышечной про-
водимости (НМП). За исключением тех случаев, когда нерв-
но-мышечная проводимость восстанавливается спонтанно и 
полноценно, в конце хирургического вмешательства требу-
ется реверсия НМБ. В клинике традиционно применяют для 
этой цели антихолинэстеразные препараты (наиболее часто 
неостигмин), действие которых основано на подавлении рас-
пада ацетилхолина в нейромышечных синапсах, что приво-
дит к накоплению этого медиатора во всех холинергических 
синапсах и влечет за собой восстановление НМП.

Однако существует ряд обстоятельств, ограничиваю-
щих применение препаратов этой группы: реверсия может 

быть неполной и пациент, которому проведена декурари-
зация ингибитором холинэстеразы, может иметь признаки 
остаточного блока в раннем послеоперационном периоде 
[14]. Поскольку действие ингибиторов холинэстеразы не-
прямое, они эффективны только в том случае, когда при-
меняются на фоне частичного спонтанного восстановле-
ния НМП [1], их использование не является надежным 
методом реверсии глубокого НМБ [15].

Применение ингибиторов холинэстеразы также свя-
зано с относительно высокой частотой побочных эффек-
тов, включая брадикардию, гипотензию, гиперсаливацию, 
бронхоконстрикцию, послеоперационную тошноту и рвоту 
и др. В исследовании J.E. Coldwell (1995) 50% пациентов 
имели побочные эффекты со стороны сердечно-сосудистой 
системы после применения неостигмина, такие как бради-
кардия, тахикардия, нарушение сердечного ритма [16].

Профилактическое применение м-холиноблокаторов, 
таких как атропин и гликопирролат, в большинстве слу-
чаев предупреждает развитие побочных эффектов инги-
биторов холинэстеразы, но может послужить причиной 
тахикардии, мидриаза, повышения внутриглазного давле-
ния и сухости во рту [17]. В целом при сочетании препа-
ратов этих двух групп часто отмечаются нежелательные 
явления со стороны сердечно-сосудистой системы [16].

Таким образом, анестезиологам необходим новый ан-
тагонист миорелаксантов, обладающий большей безопас-
ностью, эффективностью и способный надежно устра-
нять глубокий НМБ.

В последние годы в клиническую практику внедряется 
сугаммадекс — это препарат, реализующий новый подход 
к восстановлению нервно-мышечной проводимости. Он 
представляет собой модифицированный γ-циклодекстрин, 
способный селективно связываться с аминостероидными 
миорелаксантами [1, 18—22]. Трехмерная структура ци-
клодекстрина напоминает усеченный конус с гидрофоб-
ной полостью и гидрофильной наружной частью, при 
этом гидрофобные взаимодействия приводят к захвату 
миорелаксанта внутрь полости и формированию водорас-
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с ухудшением респираторного ответа на гипоксемию, дисфункцией глотания, что существенно повышает риск 
аспирации и послеоперационных легочных осложнений. До недавнего времени в клинической практике с целью 
восстановления адекватной нейромышечной проводимости и устранения остаточной кураризации применялись 
антихолинэстеразные препараты либо продленная ИВЛ, проводимая до спонтанной регрессии нейромышечного 
блока. Однако существует ряд обстоятельств, ограничивающих применение препаратов этой группы, в том 
числе это связано с относительно высокой частотой побочных эффектов и противопоказанием при глубоком 
нейромышечном блоке. На сегодняшний день в арсенале анестезиолога появился новейший препарат Сугаммадекс, 
реализующий новый подход к восстановлению нервно-мышечной проводимости.
К л ю ч е в ы е  с л о в а:	 неостигмин, сугаммадекс, остаточная кураризация, антихолинэстеразные препараты, реверсия 

нейромышечного блока

ASSESSMENT OF SUGAMMADEX USE EFFICIENCY AND SAFETY FOR NEUROMUSCULAR BLOCK REVERSION
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Blockade of neuromuscular conductivity is a considered one of basic part of a patient protectionin a concept of a balanced 
multicomponent anesthesia. The controlled neuromuscular paralysis in a combination of a sedation, an analgesia and a 
hyporeflection not only provides comfortable conditions to surgeons for carrying out surgeries, but also allows to manage 
a gas exchange, blood circulation and a metabolism in a patient. However in clinical practice there is such complication 
after application of muscular relaxant (not depolarizing) as a residual curarization. The residual curarization is interfaced 
to deterioration of the respiratory answer to a hypoxemia, swallowing dysfunction that significantly increased risk of as-
piration and risk of postoperative pulmonary complications. Until recent timeacetylcholinesterase inhibitors or prolonged 
ALV before spontaneous regression of the neuromuscular block were applied in clinical practice for the purpose of resto-
ration of adequate neuromuscular conductivity and elimination of a residual curarization. However, there are number of 
the circumstances limiting application of preparations of this group including it is related with rather high frequency of 
side effects and lack of efficiency at the deep neuromuscular block. Today in an arsenal of the anesthesiologist there was 
the latest chemical — sugammadex. Sugammadex realizesa new approach to restoration of the neuromuscular conductivity.
K e y  w o r d s:	 neostigmine, sugammadex, residual curarization,anticholinesterases preparations, reversed of the neuromuscular block
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творимого комплекса гость—хозяин [1, 13, 18]. Преиму-
щество применения циклодекстринов для восстановле-
ния НМП заключается в их высокой водорастворимости 
и ограниченной биологической активности, что снижает 
риск развития побочных эффектов [1, 4].

Сугаммадекс образует прочный комплекс в соотно-
шении 1:1 со стероидными миорелаксантами и высокой 
степенью взаимодействия. Наибольший аффинитет от-
мечен с рокурония бромидом [19]. В результате форми-
рования комплекса между сугаммадексом и рокуронием 
происходит быстрое снижение эффективной плазменной 
концентрации свободного рокурония. Создается градиент 
концентраций миорелаксанта между плазмой и нервно-
мышечным синапсом. В результате обратной диффузии 
миорелаксант покидает н-холинорецептор и НМП восста-
навливается [14].

В отличие от антихолинэстеразных препаратов сугам-
мадекс способен устранить глубокий блок НМП. Проведен-
ные исследования [1] показали, что сугаммадекс способен 
устранить блок НМП даже при высокой плазменной кон-
центрации рокурония — 10,8 мкМ (концентрация в 3 раза 
выше, чем необходимо для достижения 90% блока НМП).

Материал и методы. Проспективное рандомизированное 
исследование было проведено на базе трех центров Москвы — 
РОНЦ РАМН, ГКБ № 1 им. Н.И. Пирогова, ГКБ № 7. В иссле-
дование были включены 108 пациентов. Общая характеристика 
пациентов представлена в табл. 1.

Всем пациентам были выполнены хирургические вмеша-
тельства в плановом порядке (табл. 2). Проводилась тотальная 
внутривенная анестезия с использованием мышечного релак-
санта рокурония (эсмерон).

Критериями исключения были: беременность, возраст до 18 
лет, наличие показаний к продленной ИВЛ в послеоперацион-
ном периоде, наличие у пациента непереносимости или проти-
вопоказаний к применению прозерина или сугаммадекса, физи-
ческое состояние по ASA ≥ III.

Пациенты были рандомизированы на 2 группы непосред-
ственно перед операцией: в 1-й группе проводили реверсию НМБ 
с помощью сугаммадекса (брайдан) при невозможности экс-
тубации через 10 мин после окончания операции; во 2-й группе 
ожидали спонтанную регрессию НМБ и при невозможности экс-
тубации через 10 мин после окончания операции осуществляли 
реверсию НМБ при помощи неостигмина. Группы больных были 
сопоставимы по возрасту, характеру и объему оперативного вме-
шательства, по компенсированной сопутствующей патологии.

При анализе клинического материала были выделены 3 
группы: в I группу вошли больные, которым проводили ревер-
сию НМБ сугаммадексом; во II группу — больные с реверсией 

НМБ неостигмином и в III группу — больные со спонтанным 
восстановлением НМП.

Анестезия. Всем больным проводили стандартную премеди-
кацию. Вечером накануне операции назначали феназепам в дозе 
5 мг per os. В день операции, за 40 мин до начала анестезии, вну-
тримышечно вводили промедол в дозе 20 ± 10 мг (0,3—0,4 мг/кг), 
димедрол — 20 ± 10 мг (0,3 мг/кг) и анксиолитик диазепам в 
дозе 10 ± 5 мг (0,15 мг/кг) в зависимости от исходного состояния 
психоэмоционального статуса. На операционном столе преме-
дикация включала внутривенное введение м-холиноблокатора 
атропина (0,01 мг/кг).

Индукцию анестезии проводили пропофолом 4—8 мг/кг в час, 
на фоне которой дробно вводили 1—3 мкг/кг фентанила, каждые 
20—25 мин операции с учетом показателей гемодинамики и харак-
тера операционной травмы. Инфузию пропофола в течение первых 
10 мин проводили со скоростью 10 мг/кг в час, затем в течение сле-
дующих 10 мин поддерживали ее скорость на уровне 8 мг/кг в час, 
в дальнейшем скорость введения составляла 4—6 мг/кг в час. Вве-
дение пропофола прекращали за 5—10 мин до окончания операции.

Всем пациентам проводили интраоперационный монито-
ринг нейромышечной проводимости методом акселерометрии с 
помощью аппарата TOF-Watch SX (Organon).

Интубацию трахеи выполняли после введения 0,6 мг/кг ро-
курония (в среднем 45,8 ± 7,4 мг (табл. 3)) в течение 10 с. Инту-
бацию трахеи выполняли спустя 115,8 ± 68,8 с. Условия интуба-
ции оценивали по шкале условий интубации ССС (Copenhagen 
Consensus Conference, 1994) и были в 93% случаев хорошими.

Миоплегию поддерживали болюсным введением рокурония 
в дозе 0,15 мг/кг, показанием служил момент, когда степень мы-
шечных сокращений восстанавливалась до 25% от контрольного 
уровня.

Всем больным экстубацию трахеи выполняли по достиже-
нии TOF 0,9. При невозможности спонтанного восстановления 
до этого уровня в течение 10 мин после окончания операции 
больным I группы (44 больных) проводили реверсию НМБ су-
гаммадексом. Дозу сугаммадекса выбирали следующим обра-
зом: 2 мг/кг при наличии не менее двух ответов в режиме четы-
рехразрядной стимуляции (TOF); 4 мг/кг при наличии восста-
новления НМП до уровня 1—2 посттетанических сокращений 
(в режиме посттетанического счета — ПТС).

Больным II группы (37 больных) при невозможности спон-
танного восстановления до уровня TOF 0,9 в течение 10 мин по-
сле окончания операции проводили декураризацию прозерином 
в средней дозе 2,47 ± 0,67 мг.

Т а б л и ц а  1
Общая характеристика больных, длительность операции, 
анестезии (X ± σ)

Показатель
Группа исследования

I (сугаммадекс) II (прозерин) III (спонтанное)

Возраст, годы 50,2 ± 9,8 49,4 ± 16,9 48,3 ± 11,6
Женщины 40 (90,9) 32 (86,5) 22 (81,5)
Мужчины 4 (9,1) 5 (13,5) 5 (18,5)
Рост, см 164,4 ± 7,6 167,3 ± 8,3 167,7 ± 8,5
Масса тела, кг 77,2 ± 14,7 72,2 ± 11,3 78,9 ± 15,9
ASA I 4 (9,1) 8 (21,6) 4 (14,8)
ASA II 40 (90,9) 29 (78,4) 23 (85,2)
Длительность 
операции, мин

90,2 ± 39,2 95,9 ± 33,1 93,33 ± 37,2

Длительность 
анестезии, мин

110,9 ± 41,8 113,9 ± 30,8 107,6 ± 36,2

П р и м е ч а н и е. В скобках — проценты.

Т а б л и ц а  2
Распределение больных по характеру оперативных вмеша-
тельств

Оперативное вмешатель-
ство

Группа больных Общее число

I II III абс. %

Послеоперационная 
вентральная грыжа

3 — 4 7 6,5

Холецистэктомия:
открытая

2 2 2 6 5,6

из мини-доступа 3 4 4 11 10,2
лапароскопическая 8 11 9 28 25,9

Гемиколэктомия 1 — — 1 0,9
Экстирпация матки 15 12 4 31 28,7
Надвлагалищная ам-
путация матки 

7 3 3 13 12

Резекция яичника 
лапароскопическая

2 4 1 7 6,5

Удаление придатков 
матки

2 1 — 3 2,8

Тубэктомия лапаро-
скопическая

1 — — 1 0,9

В с е г о… 44 37 27 108 100
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Больных, которые имели спонтанное восстановления НМП 
до уровня TOF 0,9, в течение 10 мин после окончания операции 
экстубировали, и они составили III группу (27 больных).

В течение всего времени наблюдения за больным регистри-
ровали акселеромиограмму, контролировали параметры гемоди-
намики (АДср, ЧСС) и регистрировали их на основных этапах 
операции, а также после введения миорелаксанта и препарата 
для реверсии НМБ. SatO2 и ETCO2 регистрировали в непрерыв-
ном режиме.

Регистрировали нежелательные явления, время после введе-
ния миорелаксанта и антагониста, через которое они были отме-
чены, а также возможную или сомнительную связь этих явлений 
с применением препаратов исследования. Отмечали выражен-
ность нежелательных явлений (легкая, умеренная или выражен-
ная), их лечение и исход.

Проводили компьютерную обработку полученных данных 
методами вариационной статистики с использованием электрон-
ных таблиц Exel, Microsoft Co., США и программы медико-био-
логической статистики "Primer of Biostatistics, 4-th Edition, S.A. 
Glantz, McGraw-Hill" для WINDOWS IBM-PC (пер. на русск. 
яз.: М: Практика, 1998). Мерой центральной тенденции данных 
было среднее арифметическое X–, мерой рассеяния — среднее 
квадратичное отклонение σ и стандартная ошибка SX. Достовер-
ность изменений признавалась при вероятности ошибки р ≤ 0,05 
с использованием теста Стьюдента. Проведенный анализ под-
тверждает возможность сопоставления полученных в ходе на-
стоящего исследования результатов и достоверность получен-
ных данных.

Результаты исследования и их обсуждение. Время 
от последнего болюса до окончания оперативного вмеша-
тельства для I группы (брайдан) — 32,94 ± 19,32 мин; для 
II группы (прозерин) — 30,99 ± 16,22 мин; для III груп-
пы (спонтанное восстановление) — 43,58 ± 13,25 мин. 

Между I и II группой различия недостоверны (р = 0,627). 
Достоверны различия между I и III (р = 0,014) и II и III 
(0,002) группами (рис.1).

У больных III группы время от последнего болюса ро-
курония до окончания операции было длительнее на 11,7 
± 1,0 мин, чем у больных I и II групп. Это объясняет воз-
можность скорейшей экстубации трахеи в этой группе.

Время от введения последнего болюса рокурония до 
восстановления НМП до уровня TOF≥90% составило 
для I группы 41,4 ± 18,26 мин; для II группы 41,4 ± 18,32 
мин; для III группы 50,6 ± 13,88 мин. Между I и III груп-
пой различия достоверны (р = 0,028), также достоверны 
(р = 0,027) различия между II и III группой (рис. 2).

Время от момента введения антидота до восстановле-
ния НМП до уровня TOF ≥ 90% составило для I группы 
108,3 ± 122,9 с, для II группы — 261,3 ± 175,1с (рис. 3). 
Различия между группами достоверны.

Существенных гемодинамических сдвигов на этапах 
операции и анестезии не отмечалось ни в одной из групп 
(табл. 4). Единственно достоверно возрастание ЧСС на 
введение антидота во II группе в среднем на 17%, связан-
ное, по всей видимости, с применением атропина.

Нежелательные явления наблюдались в двух группах 
с применением антидотов миорелаксантов. Во II группе 
(прозерин) отмечались послеоперационная тошнота и 
рвота у 8 (21,6%) больных, причем у 5 (14,4%) наблюда-
лась тошнота и у 3 (7,2%) — рвота. В связи с тем что во 
II группе с целью предупреждения мускариновых эффек-

Т а б л и ц а  3
Дозы применяемых во время анестезии препаратов (X ± σ)

Препарат, мг I группа II группа III группа

Пропофол 777,8 ± 329,6 784,6 ± 361,2 770, 37 ± 
363,8

Фентанил 0,51 ± 0,14 0,49 ± 0,12 0,55 ± 0,09
Рокуроний 
(индукция)

46,23 ± 8,07 44,51 ± 6,91 46,67 ± 6,78

Рокуроний 
(поддержание)

26,36 ± 22,02 23,33 ± 19,52 18,41 ± 15,74

Сугаммадекс 158,4 ± 34,87 — —
Неостигмин — 2,47 ± 0,67 —

Рис. 1. Время от последнего болюса рокурония до окончания опера-
ции (X, min, max).

Рис. 2. Индекс восстановления (время от TOF 25% до TOF 90% (X, 
min, max)).

Рис. 3. Время от момента введения антидота до восстановления ней-
ромышечной проводимости до уровня TOF ≥ 90% (X, min, max).
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тов предварительно вводился атропин, у 15 (40,5%) боль-
ных наблюдалась непродолжительная синусовая тахи-
кардия, которая нивелировалась введением прозерина. В 
этой группе также отмечалась гиперсаливация у 8 (21,6%) 
больных, что, вероятно, было связано с недостаточной до-
зой атропина перед введением прозерина.

У 3 (6,8%) больных в I группе, где с целью реверсии 
применялся сугаммадекс, была отмечена синусовая бра-
дикардия, при этом вероятность того, что данное явление 
вызвало применение антидота, на данный момент сомни-
тельна. Дальнейшие исследования могут подтвердить или 
опровергнуть наше предположение. В I группе у 2 (4,5%) 
больных также отмечалась послеоперационная тошнота и 
рвота в одном случае (2,3%) — тошнота и в другом случае 
(2,3%) — рвота. Следует отметить, что связь применения 
препарата с этими явлениями сомнительна.

В группе со спонтанным восстановлением НМП была 
отмечена послеоперационная тошнота и рвота у 4 (14,8%) 
больных, при этом тошнота была отмечена у 3 (11,1%) па-
циентов, рвота — у 1 (3,7%). Наблюдаемые нами нежела-
тельные явления во всех группах были выражены в легкой 
либо умеренной степени. Такая частота послеоперацион-
ной тошноты и рвоты связана, по всей видимости с тем, 
что в III группе было больше больных, подвергавшихся 
оперативным вмешательствам на верхнем этаже брюш-
ной полости (рис. 4).

По результатам полученных данных в ходе исследо-
вания было продемонстрировано, что время от момента 
введения антидота до восстановления НМП до уровня 
TOF ≥ 90% составило для I группы 108,3 ± 122,9 с, для II 
группы 261,3 ± 175,1 с. Различия между группами досто-
верны. Это указывает на то, что скорость восстановления 
НМП при применении сугаммадекса в 1,5 раза больше, 
чем после применения неостигмина. Данные нашего ис-
следования подтверждаются рядом работ, указывающих 
на бόльшую эффективность сугаммадекса по сравнению 
с неостигмином [14, 17].

Нежелательные явления наблюдались в двух группах 
с применением антидотов миорелаксантов. Во II группе 
(неостигмин) отмечались послеоперационная тошнота и 
рвота у 8 (21,6%) больных, причем у 5 (14,4%) наблюда-
лась тошнота и у 3 (7,2%) — рвота. В отличие от результа-
тов, полученных S.J. Schaller [23], в которых данное явле-
ние не наблюдалось. Однако в других исследованиях [14] 
частота данных явлений выше по сравнению с данными, 
полученными нами (тошнота 50% и рвота 18,4%). Сле-
дует отметить, что нами не проводилась профилактика 
послеоперационной тошноты и рвоты. Во II группе у 15 
(40,5%) больных наблюдалась непродолжительная сину-
совая тахикардия, связанная с применением атропина. По 
результатам других исследователей [17], данное явление 
наблюдалось гораздо реже — 2%, в этом исследовании 
с целью купирования побочных действий неостигмина 

использовался гликопирролат, возможно причину разли-
чия полученных данных можно объяснить применением 
разных м-холиноблокаторов. В группе с применением не-
остигмина также отмечалась гиперсаливация у 8 (21,6%) 
больных.

У 3 (6,8%) больных в I группе, где с целью реверсии 
применялся сугаммадекс, была выявлена синусовая бра-
дикардия, связь данного явления с введением антагони-
ста сомнительна, по данным литературы [23], это явление 
отмечено менее чем в 2% случаев. Также в I группе у 2 
(4,5%) больных отмечалась послеоперационная тошнота 
и рвота: в 1 (2,3%) случае тошнота и в 1 (2,3%) рвота, по 
результатам S.J. Schaller (2010) в 5% случаев наблюдалось 
данное явление [23], что не отличалось от полученных 
нами данных. По результатам исследования R.K. Jones 
(2008) частота тошноты и рвоты составила, 37,8 и 13,5% 
соответственно.

В группе со спонтанным восстановлением НМП бы-
ла отмечена послеоперационная тошнота и рвота у 4 
(14,8%) больных, при этом тошнота была отмечена у 3 
(11,1%) пациентов, рвота — у 1 (3,7%), по результатам 
S.J. Schaller (2010), тошнота и рвота наблюдалась ре-
же — 2%. Возможно, эти различия связанны с объемом 
и характером оперативного вмешательства, в нашем ис-
следовании бόльшую часть оперативных вмешательств 
выполняли лапароскопическим доступом (33,3%), 
большинство операций выполнялось на желчевыводя-
щих путях (41,7%), а оперативные вмешательства были 
по объему обширными (41,6%) либо средней травма-
тичности (58,4%).

Заключение
Таким образом, применение сугаммадекса для ревер-

сии НМБ, вызванного рокурония бромидом, выявило 
его явные преимущества по сравнению с неостигмином. 
Временнóй интервал от введения антидота до достиже-
ния TOF ≥ 90 более чем в 2 раза короче при использо-
вании сугаммадекса. Обладая быстрым эффектом, пре-
парат характеризуется также высокой безопасностью, 
так как практически лишен нежелательных явлений. 
Учитывая все выше перечисленное, мы пришли к выво-
ду, что применение сугаммадекса с целью реверсии НМБ 
по сравнению с неостигмином является более эффектив-
ным и безопасным.

Рис. 4. Нежелательные явления (в %).

Т а б л и ц а  4
Гемодинамика на этапах операции и анестезии (X– ± σ)

Этап контроля анестезии I группа II группа III группа

Индукция анестезиии:
ЧСС в минуту
АДср, мм рт. ст.

80,09 ± 13,78
95,40 ± 15,11

79,24 ± 9,28
96,05 ± 12,55

76,15 ± 10,21
98,74 ± 14,62

Введение антидота:
ЧСС в минуту
АДср, мм рт. ст.

68,73 ± 11,19
97,27 ± 16,89

83,46 ± 17,93
98,03 ± 10,90

—
—

Экстубация трахеи:
ЧСС в минуту
АДср, мм рт. ст.

78,23 ± 12,01
103,81 ± 15,32

76,46 ± 10,89
100,32 ± 10,90

74,15 ± 8,54
104,48 ± 14,44
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ЭКСТРЕННАЯ ФИБРОБРОНХОСКОПИЯ В ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ АТЕЛЕКТАЗА 
ЛЕГКОГО

ГБУЗ НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского Департамента здравоохранения Москвы, 
129090, Москва

Представлен анализ результатов использования фибробронхоскопии у больных с ателектазом легкого (АЛ). 
Исследование показало, что АЛ развивается чаще у тяжелых больных, находящихся в отделении реанимации 
в первые 3 сут после поступления или оперативного вмешательства. Левосторонний АЛ встречается почти 
в 1,5 раза чаще, чем правосторонний. Отмечена высокая эффективность рентгенологической диагностики 
АЛ. Фибробронхоскопия (ФБС) позволила практически во всех случаях установить уровень нарушения прохо-
димости трахеобронхиального дерева и ее причину. При однократной санационной ФБС нормализация и поло-
жительная динамика рентгенологически отмечены у 57 (76%) больных. Повторные эндоскопические санации 
бронхов в первые 2 сут потребовались 25 (25,3%) больным с неразрешенным или повторно возникшим АЛ. 
Эффективность повторного исследования составила 84%. Необходимо отметить, что повторный и нераз-
решенный однократно АЛ, как правило, имел место у больных с тяжелой травмой груди. В этих же случаях в 
просвете трахеобронхиального дерева часто визуализировалась кровь.
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