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Аннотация. Повреждение легких и плевры – одно из наиболее частых осложнений послеоперационного 
периода кардиохирургических вмешательств. Дисфункция легких и дыхательная недостаточность после 
таких операций наблюдается у 6–76% пациентов. К наиболее частым факторам риска таких осложнений 
относят: наличие до операции заболеваний дыхательных путей и легких; индекс массы тела более 30 кг/м2; 
обкладывание сердца льдом во время основного этапа операции; использование искусственного кровоо-
бращения и его большая продолжительность. В настоящей работе анализируются с позиций кардиохирур-
га и патофизиолога наиболее частые причины, факторы риска и ключевые звенья патогенеза поражений 
легких и плевры после кардиохирургических вмешательств, способы подготовки пациентов для снижения 
частоты и/или тяжести дисфункции легких и дыхательной недостаточности. Учет таких сведений при пла-
нировании и проведении кардиохирургических операций позволит существенно снизить риск развития 
жизнеугрожающих осложнений.
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abstract. Pulmonary and pleura damage are one of the most common postoperative complications. The prevalence of 
pulmonary dysfunction following cardiac surgery is 76%. The risk factors are: preoperative respiratory disease, body 
mass index over 30 kg/m2, intraoperational heart ice encasing, duration of cardiopulmonary bypass period. From a 
heart surgeon and pathophysiologist prospective, the paper discusses the mechanisms of lung tissue destruction and 
patient preparation to reduce the incidence and/severity of complications. The data analysis suggests that this factors 
should be accounted for when planning the operation to reduce the risk of life-threatening complications.

Ключевые слова. Кардиохирургия, повреждение легких, этиология, патогенез, профилактика.
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Повреждения легких и плевры являются одними 
из наиболее частых осложнений у пациентов по-
сле операций на сердце. Они выявляются у 6–76% 
пациентов [1]. Совершенствование технологий 
подготовки пациента к операции и самого опера-
тивного вмешательства позволили снизить частоту 
указанных осложнений в стационаре после выпол-
нения такого частого вмешательства, как аорто-
коронарное шунтирование (АКШ). В результате 
этого снизилась и послеоперационная летальность 
пациентов [2]. Исследования в этой области карди-
охирургии продолжаются еще и потому, что легоч-
но-плевральные осложнения значительно увеличи-
вают длительность госпитализации пациентов (на 
1–2 недели), что приводит к значительным финан-
совым потерям [3].

В литературе немного публикаций по результа-
там исследований легочных и легочно-плевральных 
повреждений у пациентов, оперированных на серд-
це и аорте. Большая часть их сводится к описанию 
результатов влияния дыхательной гимнастики на 
развитие ателектазов [4].

Описанию различных вариантов легочно-плев-
ральных осложнений после АКШ и других кардио-
хирургических операций, выполняемых путем 
стернотомии и вхождения в грудную полость, по-
священо большое число публикаций. Однако в них 
практически не анализируются этиология и патоге-
нез этих осложнений. В них обсуждаются в основ-
ном реанимационно-анестезиологические аспек-
ты проблемы [5; 6]. Yamashiro S. и соавт. приводят 
сведения о том, что рассечение диафрагмы, напри-
мер, при операциях на торакоабдоминальной ча-
сти аорты (ТАА), увеличивает длительность госпи-
тализации в среднем на 4 койко-дня, а удлинение 
послеоперационного периода может быть связано 
с ухудшением функции легких из-за травмы основ-
ной дыхательной мышцы [7].

Большинство авторов, рассматривая факторы 
риска легочно-плевральных осложнений, не диф-
ференцируют сами эти осложнения и их факторы 
риска. 

Наиболее часто в последнее время обсуждаются 
следующие аспекты проблемы.

Адекватность обезболивания. Авторы отдельных 
исследований существенное значение придают ис-
пользованию анальгетиков у пациентов в после-
операционном периоде [8]. Так, Muehling B. с со-

авт. [9], проанализировав эффекты нестероидных 
анальгетиков после кардиохирургических опера-
ций, пришли к выводу, что применение этих пре-
паратов в сочетании с эпидуральной анестезией у 
пациентов после торакотомии снижает риск после-
операционной пневмонии по сравнению с приме-
нением внутривенных наркотических анальгетиков 
в сочетании с блокадой межреберных нервов мест-
ными анестетиками длительного действия (напри-
мер, ропивакаином). Доказано, что эффективная 
аналгезия обеспечивает нормализацию экскурсий 
грудной клетки, позволяет снизить частоту легоч-
ных осложнений, включая пневмонию. 

Индекс массы тела (ИМТ). Имеются сведения о 
том, что ИМТ более 30 кг/м2 является важным фак-
тором риска развития дыхательной недостаточно-
сти после кардиохирургических операций [10; 11]. 
Для профилактики осложнений в послеоперацион-
ном периоде у больных с ИМТ более 30 кг/м2 авто-
ры предлагают более агрессивные методы легочной 
реанимации и лечения, включая раннюю активиза-
цию пациентов. По их мнению, после экстубации 
пациент должен находиться в сидячем положении. 
Это обеспечивает снижение давления в брюшной 
полости и нормализацию положения диафрагмы.

Гидроторакс. Накопление избытка жидкости в 
плевральной полости является частым следствием 
повышенной проницаемости стенок капилляров 
в результате плеврита, инфицирования плевры, 
инфаркта легкого и других причин. Показано, что 
плевральный выпот встречается более чем у 20% 
пациентов, находящихся в отделениях интенсивной 
терапии [12]. Выпот в плевральную полость наблю-
дается примерно у 40% оперированных на сердце 
пациентов. При этом использование фрагмента 
внутренней грудной артерии для шунтирования ар-
терий сердца существенно увеличивает частоту это-
го осложнения [13].

Небольшой выпот в плевральной полости даже у 
ослабленных пациентов редко проявляется клини-
чески. Значимый гидроторакс вызывает одышку, 
непродуктивный кашель и боли в грудной клетке. 
Выраженность одышки зависит от объема выпота. 
Характерными признаками его большого объема яв-
ляются уменьшение экскурсии грудной клетки, уко-
рочение звука при перкуссии над проекцией легких, 
уменьшение объема дыхательных движений и голо-
сового дрожания [14]. Дренирование плевральной 
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полости дает положительный симптоматический 
эффект. Ограниченное количество таких процедур 
проводят при медленном накоплении выпота.

В норме в плевральной полости содержится не 
более 30 мл жидкости, а общая продукция ее со-
ставляет около 0,3 мл/кг/сут. Накопление больше-
го объема плеврального выпота означает наличие 
патологических процессов в легких и/или плевры 
либо развитие внелегочной патологии. В норме 
дренажная система плевральных полостей обеспе-
чивает отведение из нее более чем 20-кратно повы-
шенного (до 700 мл) притока жидкости в сутки [15].

Исходное состояние системы внешнего дыхания. 
При изучении частоты легочных осложнений после 
кардиохирургических вмешательств в последние 
годы много внимания уделяют исходному состоя-
нию системы внешнего дыхания. Показано, что при 
снижении глубины дыхательных движений, объема 
форсированного выдоха в 1 секунду (ОФВ1) увели-
чивается частота ателектазов в послеоперационном 
периоде [16]. Для уменьшения их частоты, а соот-
ветственно, и тяжести гипоксемии после операции, 
разрабатывают различные методы физиотерапии 
и дыхательной гимнастики. Если тренировка ды-
хания (чаще всего стараются повысить мышечную 
силу за счет форсированного выдоха) начинается 
еще в дооперационном периоде, то частота ателек-
тазов уменьшается, в среднем в 2 раза [17]. Показа-
но также, что дооперационная тренировка дыхания 
не улучшает показатели SO2 артериальной крови 
(95,8% в сравнении с 95,4% до начала трениров-
ки) после операции [18]. Учитывая эффективность 
тренировки дыхания до операции только в отноше-
нии уменьшения частоты ателектазов и опосредо-
ванного влияния на функцию дыхания, отдельные 
авторы предлагают проводить медикаментозную 
терапию в течение 10 суток до операции у больных 
с ХОБЛ [16]. Схема такого лечения заключается 
в ингаляционном введении бронходилататоров и 
глюкокортикостероидов. В результате такой подго-
товки статистически значимо уменьшилась частота 
пункций плевральной полости (в 3 раза, P=0,044), 
фибрилляции предсердий (в 3 раза, P=0,031), по-
требности в инотропной стимуляции сердца (в 
2 раза, P=0,029). Наиболее вероятно, что такие ре-
зультаты связаны с уменьшением степени доопера-
ционной гипоксии и противовоспалительным эф-
фектом глюкокортикостероидов, которые снижают 
степень оксидативного стресса после операции. 
Приведенные выше данные демонстрируют эффек-
тивность использования такой тактики в предопе-
рационной подготовке пациентов. 

Использование искусственного кровообращения 
(ИК) во время кардиохирургических операций. Из 
интраоперационных факторов, увеличивающих 
частоту легочно-плевральных осложнений, чаще 
всего называют длительность ИК. Во время ИК 

нередко наблюдаются как гиповентиляция, так и 
снижение перфузии легочной ткани, что является 
важными факторами ее повреждения [19]. В связи 
с этим, развивается патологический воспалитель-
ный ответ, который может приводить к такой фор-
ме патологии, как «pump-легкое» [20]: в результате 
механического интраоперационного коллапса лег-
кого (например, при протезировании нисходящей 
аорты) повреждается альвеолярная выстилка и на-
рушается выработка сурфактанта. В связи с этим, 
механизмы «очистки» бронхиального дерева не ре-
ализуются в полной мере и создаются условия для 
формирования ателектазов [21].

Гемоделюция. В ряде работ исследовались послед-
ствия степени гемоделюции. Считается, что выра-
женная гемоделюция нарушает тканевую перфу-
зию [22]. При снижении гематокрита менее чем 23% 
развивается отек жизненно важных органов [23]. 
С другой стороны, при уменьшении гематокрита 
часто переливается кровь, что также является одной 
из причин альтерации легкого. Есть основания счи-
тать, что повреждение легких при переливании кро-
ви и кровезаменителей происходит в связи с острой 
гипоксией и последующей инфильтрацией лейко-
цитами легочной ткани [24].

Описаны два механизма повреждения ткани лег-
ких при гемодилюции:

1) избыточная активация нейтрофилов и увели-
чение их тропности к эндотелию при развитии в 
легких хронического воспаления; в результате это-
го поражаются именно легкие, имеющие большое 
число микрососудов [25]; 

2) повышенное содержание в крови пациента им-
муноглобулинов, цитокинов и других биологически 
активных веществ, образующихся в процессе хра-
нения в переливаемой крови; при взаимодействии 
этих веществ с нейтрофилами реципиента происхо-
дит активация последних, что создает условия для 
отека легких [26].

Острый респираторный дистресс-синдром 
(ОРдС). Повреждение легких часто сопровождает-
ся развитием ОРДС. Это наиболее тяжелое состо-
яние, требующее продолжительной механической 
вентиляции легких. Патогенез этого состояния 
связывают с нарушением газообмена и/или меха-
нического компонента дыхания. Первый вариант 
реализуется через нарастание альвеолярно-артери-
ального градиента, повышающего проницаемость 
аэрогематического барьера легкого и степень про-
ницаемости стенок сосудов легких, а также вслед-
ствие агрегации лимфоцитов и тромбоцитов в их 
микрососудах [27]. Другими механизмами считают 
существенное уменьшение жизненной емкости 
легких, их функционального остаточного объема и 
нарушение сбалансированности механизмов рас-
слабления и сокращения дыхательной мускулату-
ры [28]. 
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Охлаждение сердца. Локальное охлаждение тканей 
и органов средостения, включая сердце (например, 
используя лед), при остановке сердца может приво-
дить к температурному повреждению диафрагмаль-
ного нерва, что в свою очередь обусловливает пара-
лич диафрагмы. Такая ситуация редко приводит к 
увеличению продолжительности госпитализации 
пациента и периода его реабилитации. Временный 
парез диафрагмального нерва при использовании 
льда встречается в 10–30% случаев [29].

Повреждение же самих легких является наибо-
лее опасной и часто встречающейся в клинической 
практике причиной дыхательной недостаточности. 
В результате повреждения сосудов и как следствие 
нарушение микроциркуляции в легких нередко раз-
виваются легочная гипертензия, внутрилегочное 
шунтирование, интерстициальный отек легких, что 
ведет к нарушению баланса вентиляционно-перфу-
зионного соотношения. Этот процесс сопровожда-
ется ишемическо-реперфузионным повреждением 
легкого (ИРПЛ). В этом процессе выделяют две 
фазы: (1) ишемическую, которая характеризуется 
гипоксемией, повреждением клеток и активацией 
ферментов в них и (2) реперфузионную, связанную 
с образованием избытка в ткани легких активных 
форм кислорода, активацией тромбоцитов и ней-
трофилов, высвобождением из них и других клеток 
цитокинов и факторов комплемента, повреждени-
ем эндотелиоцитов, повышением сосудистой про-
ницаемости [30].

Во время ишемической фазы ИРПЛ в тканях до-
минируют анаэробные процессы с образованием 
цитотоксических веществ [31]. После восстановле-
ния адекватной перфузии легких из их ткани вы-
свобождается избыток ионов кальция, что ведет к 
активации кальций-зависимых энзимов [32]. В ре-
зультате этого в организме (в крови, межклеточной 
жидкости, тканях и органах) повышаются уровни 
токсических соединений кислорода: его суперок-
сидного анион-радикала, пероксида водорода и 
гидроксильных радикалов, т.е. развивается окси-
дативный стресс [33]. В этих условиях инициирует-
ся системная воспалительная реакция и нарастает 
адгезия тромбоцитов и нейтрофилов к эндотелию. 
Это, в свою очередь, приводит к расстройствам 
микро гемоциркуляции, а в последующем и к ми-
кротромбозу сосудов легких.

При механической вентиляции легких подается 
высокая концентрация кислорода (О2) во вдыха-
емой смеси (в среднем после операции на сердце 
фракция О2 в газовой смеси составляет 45–60%). 
В условиях ишемии и реперфузии ткани легких это 
создает условия для массированной генерации су-
пероксидного анион-радикала кислорода [34; 35] и 
активации апоптоза [36]. Кроме того, синтез оксида 
азота (NO), который в норме способствует поддер-
жанию оптимального объема микрогемоциркуля-

ции, также нарушается, что потенцирует степень 
повреждения [37]. Высокое содержание NO в ин-
терстиции и в крови ингибирует цитохромоксидазу, 
в результате чего нарастает уровень супероксидного 
анион-радикала кислорода как в интерстиции, так 
и в эндотелиальных клетках [38].

Повреждение легкого при ИРПЛ в значитель-
ной мере опосредуется и через альтерацию стенок 
сосудов микроциркуляторного русла (отек клеток 
эндотелия, адгезия лейкоцитов на стенках микро-
сосудов, микротромбоз на уровне артериол), а так-
же вследствие чрезмерной активации процессов ли-
попероксидации в период реперфузии легких [39]. 
Накопление токсических продуктов анаэробного 
метаболизма и повреждение тканей избытком сво-
бодных радикалов кислорода наблюдаются при 
постишемической реперфузии в легких именно 
под действием кислорода [40]. Показано, что аль-
веолярный кислород способствует поддержанию и 
аэробного метаболизма, и образованию свободных 
радикалов кислорода [41]. В связи с этим, повы-
шенная подача кислорода во время механической 
вентиляции легких при кардиохирургических опе-
рациях может потенцировать повреждение легких. 
Вентиляция их во время ишемии тканей и органов 
создает условия для активации процесса генерации 
свободных форм кислорода в макрофагах, эндоте-
лиальных и гладкомышечных клетках при участии 
НАДН-оксидазы [42]. Синдром системного воспа-
лительного ответа, который развивается при при-
менении искусственного кровообращения, потен-
цирует этот процесс.

Реперфузия легких. Восстановление кровотока в 
легких после более или менее длительного периода 
их ишемии характеризуется нарастанием обструк-
ции микрососудов тромбами, а также в результате 
вазоконстрикции [43]. Гипоксия индуцирует про-
агрегантную и прокоагулятную активность эндоте-
лия и макрофагов, что также ведет к образованию 
микротромбов в период реперфузии [44]. Провос-
палительные цитокины играют важную роль в раз-
витии повреждения тканей легких. Они повышают 
тонус гладкой мускулатуры артериол и стимулируют 
экспрессию различными клетками молекул адге-
зии [45]. Этот процесс наращивает степень адгезии 
лейкоцитов и тромбоцитов к эндотелию, вазокон-
стрикции, отека, образования микроэмболов в со-
судах микроциркуляции.

Таким образом, анализ наиболее часто обсужда-
емых аспектов проблемы развития легочно-плев-
ральных осложнений у пациентов после хирургиче-
ских вмешательств позволяет выделить ряд важных 
факторов, которые необходимо учитывать при 
планировании и проведении кардиохирургических 
операций.

К наиболее существенным факторам осложне-
ний относят:
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– длительность искусственного кровообраще-
ния,

– травмирование диафрагмального нерва и диа-
фрагмальной мышцы при их охлаждении и/или 
рассечении,

– переливание крови, особенно повторное. 
Из этого следует, что разработка технологий, 

уменьшающих длительность применения и степень 
повреждающего действия указанных выше факто-
ров, может существенно улучшить результаты лече-
ния пациентов после кардиохирургических вмеша-
тельств. 

Так, кровь сберегающие технологии позволяют 
уменьшить частоту повреждений легкого, наблю-
дающихся при операциях на сердце. Ранняя экс-
тубация и активация пациента позволяют снизить 
негативное действие высоких концентраций кисло-
рода во вдыхаемой смеси и, тем самым, уменьшить 
степень реперфузионного повреждения легких.

К сожалению, в настоящее время пока еще нет 
возможности воздействовать сразу на все ключевые 
звенья патогенеза ишемически-реперфузионного 
повреждения легкого, но разработка таких методов 
будет способствовать уменьшению частоты ослож-
нений и степени повреждения организма пациента. 
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