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Хронический бронхит (ХБ) и хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) явля=
ются серьезной медико=социальной проблемой, которая с годами становится все более акту=
альной. По уровню заболеваемости к началу XXI века ХОБЛ заняла место, равное туберкуле=
зу в первой половине XX века [8, 10].
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По данным ГНЦ пульмонологии Минздрава РФ распространенность ХБ среди взрослого
населения России на 2005г. составила 16%, а общее число таких больных достигло 3,5 млн [4].

Точные данные по распространенности ХОБЛ в России отсутствуют. По данным офици=
альной статистики, число больных ХОБЛ составляет 1 млн. человек. Однако по результатам
методики расчетов с учетом эпидемиологических маркеров, их число составляет 11 млн. чело=
век [4, 5].

Около 14,5 млн. жителей США страдают ХОБЛ. Эта цифра выросла вдвое по сравнению с
1990г., когда было зарегистрировано 7,5 млн. пациентов с данной патологией [5].

ХБ и ХОБЛ являются значимой экономической проблемой. Например, в странах Евро=
пейского союза ХОБЛ стала причиной 62% потерянных рабочих дней в связи с временной
утратой трудоспособности при этой патологии [7].

В структуре смертности ХОБЛ занимает 4–5 место в мире, что составляет 4% в общей
структуре летальности. Причем ежегодно от ХОБЛ умирают 2,2 млн человек [3]. Основными
причинами смерти больных ХОБЛ являются тяжелое обострение заболевания, острая дыха=
тельная недостаточность и развитие хронического легочного сердца [1].

ХОБЛ характеризуется прогрессирующей обструкцией дыхательных путей и усиленной
бронхоконстрикцией в ответ на неспецифические раздражители (гиперреактивность бронхов)
[11]. Обструкция при ХОБЛ складывается из обратимого и необратимого компонентов. Обра=
тимая обструкция возникает вследствие гиперсекреции слизи и сокращения гладкой мускула=
туры бронхов.

Необратимая обструкция – следствие выраженных структурных изменений бронхо=легоч=
ной ткани. Морфологически при необратимой обструкции наблюдается деструкция эластич=
ной коллагеновой основы, образование фиброза, изменение формы и облитерация бронхиол.
Основными симптомами при ХБ или ХОБЛ являются длительный кашель с мокротой, чув=
ство «заложенности» в грудной клетке, одышка при физической нагрузке, затруднение дыха=
ния в горизонтальном положении. Однако, эти симптомы при наличии компенсаторных меха=
низмов длительно не вызывают беспокойства у пациента [14]. Пациенты не обращаются за
врачебной помощью, и не предпринимают меры по устранению факторов риска. Только в 25%
случаев ХОБЛ диагностируется и лечится своевременно.

Трахеостомия – это ургентное хирургическое вмешательство, которое выполняется по ви=
тальным показаниям для устранения гипоксии, развившейся в результате обструкции дыха=
тельных путей различного генеза [12].

Дыхание через трахеостому отрицательно влияет на общее состояние организма, т. к. со=
провождается выключением верхних отделах дыхательных путей из процесса дыхания. Как
известно, полость носа выполняет важнейшие физиологические функции – согревание, ув=
лажнение, обеззараживание, нейтрализацию вредных веществ во вдыхаемом воздухе, а также
устранение ирритантов путем рефлекторных актов (чихание, слезотечение). Кондиционирую=
щая функция верхних дыхательных путей заключается в увлажнении поступающего воздуха
[9]. Адекватная относительная влажность необходима для нормального функционирования
мерцательного эпителия бронхов [13]. Дегидратация слизистого слоя, покрывающего и защи=
щающего реснички, увеличивает вязкость секрета, что ведет к уменьшению активности мерца=
тельного эпителия. Кроме того, трахеостома является дополнительными входными воротами
для инфекционных, вирусных, грибковых агентов, пыльцевых, бытовых, эпидермальных ал=
лергенов. Отсутствие защитной, согревающей, увлажняющей, бактерицидной функции верх=
них дыхательных путей ведет к быстропрогессирующей и тяжелопротекающей бронхо=легоч=
ной патологии. Кроме того, сама трахеотомическая трубка, являясь инородным телом, оказывает
постоянное раздражающее действие на слизистую оболочку трахеи, травмирует ее, провоци=
руя кашлевой рефлекс, и механически нарушая целостность эпителия. Постоянное давление
трахеостомической трубки в ряде случаев приводит к ишемическому некрозу слизистой обо=
лочки и способствует присоединению вторичной инфекции. Вдыхание неувлажненного и не=
кондиционированного воздуха через рот и трахеостомическую трубку может явиться пуско=
вым механизмом бронхоспазма [15].
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В связи с этим, у пациентов очень быстро прогрессирует имевшаяся ранее бронхо=легочная пато=
логия, что значительно осложняет проведение реконструктивных оперативных вмешательств. Брон=
хиты и пневмонии у трахеостомированных больных возникают в два раза чаще и протекают значитель=
но тяжелее, чем у пациентов без трахеостомы, что объясняется инфицированием трахеального дерева.
Частым осложнением трахеостомии является присоединение патогенной микрофлоры, что приводит
к хронизации заболевания дыхательных путей и ухудшает течение основного заболевания.

Следует отметить, что при хронических формах бактериальных инфекций впоследствии
значительно возрастает роль грибковой флоры. Грибковому инфицированию и сенсибилиза=
ции способствует применение антибиотиков, а также глюкокортикостероидных препаратов.

Степень стенозирования дыхательных путей во многом зависит от адекватности ведения
послеоперационного периода [6].

Одышка при физической нагрузке, усиливающаяся в горизонтальном положении, мучи=
тельный приступообразный кашель, чувство «заложенности» в груди, густая вязкая мокрота
нередко являются превалирующими симптомами, отодвигая на второй план основное заболе=
вание, явившееся причиной наложения трахеостомы [3].

Таким образом, ведение данной группы пациентов вызывает затруднение как у ЛОР=вра=
чей, не имеющих достаточного опыта в ведении пациентов с бронхо=легочной патологией, так
и у пульмонологов, которых нередко дезориентирует наличие трахеостомической трубки, что
требует некоторого отступления от создавшихся стереотипов лечения.

В связи с этим, пациенты длительное время находятся без адекватной терапии, что способ=
ствует прогрессированию основного заболевания.

Таблица

Целью нашей работы явилась разработка тактики ведения пациентов с трахеостомой
и сопутствующей бронхо – легочной патологией.

Материал и методы. Для определения актуальности проблемы нами катамнестически про=
анализировано 170 историй болезни пациентов, страдающих хроническими рубцовыми стено=
зами гортани и трахеи – трахеоканюляров, за период с 2002 по 2006гг (по данным ЛОР=отде=
ления ГКБ №67), из них у 47 пациентов диагностирован ХОБЛ, что составляет 28%. Все это
указывает на высокую актуальность исследуемой проблемы.

Нами было обследовано 25 пациентов – трахеоканюляров, находящихся на этапах восстано=
вительного лечения (17 женщин и 8 мужчин в возрасте от 22 до 68 лет). Хроническим рубцовым
стенозом гортани и трахеи страдали 18 пациентов, двусторонними параличами гортани – 7 па=
циентов. Их них ХОБЛ на догоспитальном этапе верифицирована у 16 пациентов (64%),
ХБ – у 9 пациентов (36%). Длительность течения бронхо – легочной патологии от 6 мес до 13 лет.

 ,     
   % 

Streptococcus pneumonia 12 17,4 
Candida albicans 11 15,9 
Streptococcus pyogenus 10 14,5 
Streptococcus viridans 9 13,0 
Staphylococcus aureus 9 13,0 
Staphylococcus epidermidis 6 8,7 
Moxarella catarralis 4 5,8 
Enterococcus faecalis 2 2,9 
Esherichia coli 2 2,9 
Enterobacteria aerogenes 1 1,4 
Streptococcus agalactae 1 1,4 
Clebsiella pneumonia 1 1,4 
Streptococcus aplucoccus 1 1,4 

 69 100 



29

Научные статьи

Всем пациентам проведено расширенное клинико – иммунологическое обследование, вклю=
чающее в себя: цитологическое исследование мокроты, исследование мокроты на бактериаль=
ную и грибковую флору, чувствительность бактериальной микрофлоры к антибиотикам, диаг=
ностическая фибробронхоскопия, рентгенография органов грудной клетки, иммунологическое
обследование. Иммунологические методы включали в себя определение количества лейкоци=
тов, процентного и абсолютного содержания лимфоцитов, процентного и абсолютного содер=
жания общего количества и отдельных субпопуляций лимфоцитов, показатели фагоцитоза,
уровень Ig A, IgM, Ig G, Ig E в сыворотке крови. Также всем пациентам было проведено иссле=
дование функции внешнего дыхания (ФВД). Однако, данные показатели являются ориенти=
ровочными, поскольку в связи с наличием трахеального дефекта не удается достигнуть пол=
ной герметизации прибор – пациент.

При обследовании выявлялись следующие нарушения иммунного статуса: показатели Ig
A снижены у 7 пациентов (28%), Ig M – у 5 пациентов (20%), Ig G – у 4 пациентов (16%),
CD 4+(%) – у 6 пациентов (24%), индекс CD 4+/CD 8+ – у 8 пациентов (32%), CD 19+ (%) –
у 3 пациентов (12%), CD 19+ (абс.) – у 3 пациентов (12%).

В соответствии с полученными данными и после оценки состояния пациента (анамнез за=
болевания, наличие объективных жалоб, наличие хрипов при аускультации) в дооперацион=
ном периоде нами была назначена терапия, включавшая в себя:
– парентеральные ГКС (короткими курсами, напр. дексаметазон в\в капельно в суммарной

дозе не более 24 мг) с последующим назначением ИГКС или комбинированные препараты
(ИГКС + бронходилататоры длительного действия, например симбикорт 160\4,5 по 2 вдоха
2 р\сут эндобронхиально или серетид 50\250 по 1 вд. 2 р\сут эндобронхиально) в течение
1 мес. с дальнейшей коррекцией дозы;

– бронхолитическая терапия (эуфиллин 2,4% 5,0 – 10,0 мл в\в капельно в течение 5–7 дней);
– муколитическая терапия (напр. флуимуцил 600 мг по 1т\сут не менее 14 дней, лазолван по

30 мг по 1 т 3 р\сут не менее 14 дней и т. д.);
– антибактериальная терапия – по показаниям, с учетом микробного пейзажа;
– противогрибковая терапия;
– фибробронхоскопия (ФБС) с санацией бронхиального дерева растворами антисептиков

(диоксидин) №1 – 3 через день.
Данная схема лечения применялась у 17 (68%) пациентов, состояние которых на догоспи=

тальном этапе потребовало госпитализации в стационар пульмонологического профиля. Ос=
тальным 8 пациентам (32%) на догоспитальном этапе была проведена небулайзерная терапия
– метод ингаляционной терапии, использующий эффект преобразования жидких форм лекар=
ственных препаратов в мелкодисперсный аэрозоль (от лат. «nebula» – облако или туман) [2].
Для небулайзерной терапии применялись следующие лекарственные средства – беродуал по
10–15 капель 2 р\сут, пульмикорт 250 мкг по 1 небуле 2 р\сут, лазолван по 2 мл 2 р\сут, диок=
сидин 2 мл 2 р\сут, с последующим переводом на ИГКС или комбинированные препараты,
антибактериальная терапия – по показаниям, противогрибковая терапия.

Всем пациентам для профилактики развития осложнений в послеоперационном периоде
была проведена премедикация за 30–40 мин до оперативного вмешательства (дексаметазон
4–8 мг в\в капельно, эуфиллин 2,4% 5,0–10,0 мл в\в капельно).

В соответствии с полученными данными в послеоперационном периоде всем пациентам
проводилась иммунокоррекция препаратом лонгидаза.

Лонгидаза – препарат, полученный путем ковалентного связывания фермента гиалурони=
дазы с предварительно активированным полиоксидонием.

Лонгидаза обладает следующими преимуществами:
– увеличение длительности функционирования фермента в условиях организма и

устойчивости к инактивирующим воздействиям (температура, ингибиторы, протеазы и т.
д.);

– существенное повышение специфической и общетоксической безопасности (снижение
аллергенности и токсичности).
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Препарат Лонгидаза применялся в дозе 3000 МЕ в\м через 2 дня в суммарной дозе 10 инъ=
екций. Следует отметить, что ни у одного из пациентов не было отмечено каких=либо побоч=
ных реакций. У 3 пациентов наблюдалась местная реакция в виде локальной гиперемии (при
первой инъекции), что не послужило основанием для отмены препарата. При проведении кур=
са Лонгидазы не отмечалось ухудшения гематологических и биохимических показателей.

Таким образом, проведенная нами работа позволяет сделать следующие выводы:
1. У трети пациентов с трахеостомой (28%) имеется бронхо – легочная патология –

хронический бронхит (ХБ) и хроническая обструктивная болезнь лёгких (ХОБЛ).
2. Обострение ХОБЛ или ХБ значительно затрудняет своевременное проведение

реконструктивных оперативных вмешательств и осложняет послеоперационный период.
3. Предложенный алгоритм лечения позволяет подготовить пациентов к оперативному

вмешательству, уменьшить количество послеоперационных осложнений, пребывание
пациента на койке, количество реконструктивных операционных этапов.

4. Иммунокорригирующая терапия препаратом лонгидаза улучшает репаративные процессы,
усиливает резистентность к бактериальной флоре и эффективность антибиотиков,
уменьшает частоту обострений бронхо&легочной патологии, препятствует образованию
рубцовых стенозов.

5. Разработанная схема лечения позволяет оптимально реабилитировать пациентов
с трахеостомой и сопутствующей бронхо – легочной патологией, что сокращает количество
этапов лечения и улучшает качество жизни у данных группы пациентов (в оптимальные
сроки провести деканюляцию).
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