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У многих больных с рубцовыми и опухолевы­
ми стенозами трахеи эндоскопическое расш ире­
ние просвета невозможно или эффект его непро­
должителен, а радикальная хирургическая опера­
ция по разным причинам нежелательна или 
противопоказана. Обычно в таких случаях накла­
дывают трахеостому и вводят трахеостомиче- 
скую трубку, после чего многие больные стано­
вятся хроническими канюленосителями. В подоб­
ной ситуации Б. МШаэЫ й  а1. (1981) предложили 
вводить в просвет трахеи стент-эндопротез, 
фиксируемый лигатурами к мягким тканям.

Несколько позже Л. Оишоп (1989) разработал 
трубчатые эндопротезы из силиконовой резины, 
самофиксирующиеся в области стеноза за счет 
особого профиля наружной поверхности. Исполь­
зование этих эндопротезов позволило Дюмону 
обеспечить адекватное дыхание у 64 из 66 больных 
и избежать наложения трахеостомы, а у пациен­
тов с ранее наложенной трахеостомой — закрыть 
трахеостомическое отверстие. Основными преиму­
ществами предложенного метода автор считает 
малую инвазивность и быстроту выполнения.

С декабря 1991 г. по февраль 1992 г. эндо­

протезы типа Дюмона использованы в Научном 
центре хирургии РАМН у 6 больных с рубцовы­
ми стенозами трахеи (таблица). Среди них было 
3 мужчины и 3 женщины в возрасте 20— 56 лет. 
У 4 пациентов был стеноз анастомоза после 
циркулярной резекции трахеи, у 1 посттрахеосто- 
мический рубцовый стеноз и у 1 — рестеноз 
трахеи после удаления тефлонового стента. Этот 
стент, введенный ранее по методике R. Amemiya 
et al. (1985) в связи с посттрахеостомиче- 
ским рубцовым стенозом, мигрировал в правый 
главный бронх. У всех больных к моменту 
эндопротезирования просвет трахеи был сужен 
до 3—5 мм. Клинически сужение проявлялось 
одышкой в покое или при незначительной фи­
зической нагрузке и стридорозным дыханием. 
У больного с посттрахеостомическим стенозом 
трахея была сужена на двух уровнях — в шейном 
и грудном отделах, ему было введено 2 протеза. 
Всего 6 больным имплантировано 7 эндопротезов.

Эндопротезы, использованные нами, представ­
ляли трубку из силиконовой резины с н аруж ­
ным диаметром 11,5 мм и внутренним диамет­
ром 8,5 мм. На наружной поверхности трубки
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Рис. 1. О бщ ий вид эндопротеза.

в шахматном порядке были расположены высту­
пы цилиндрической формы высотою 2 мм и д и а ­
метром такж е 2 мм (рис. 1). В 4 случаях длина 
эндопротезов составляла 60 мм, а в двух д ру ­
гих — 45 мм и 30 мм.

Эндопротезирование выполняли под внутривен­
ным комбинированным наркозом с искусственной 
вентиляцией легких, которую проводили через 
жесткий бронхоскоп инжекционным способом. Н е­
посредственно перед эндопротезированием всем 
больным производили бужирование тубусами 
бронхоскопа Фриделя (рис. 2 , 3) ,  при этом д и а ­
метр тубуса последовательно увеличивали с 8— 9 
до 11 — 12 мм. Затем дистальный конец послед­
него тубуса устанавливали тотчас выше стеноза, 
с его проксимального конца снимали освети­
тельную коробку и вводили эндопротез в про­
свет тубуса. Это было легко сделать благодаря 
имеющейся на проксимальном конце тубуса 
бронхоскопа Фриделя светоконцентрирующей во­
ронке. После этого осветительную коробку уста­
навливали на место, под контролем зрения 
толкателем проводили эндопротез через тубус 
и вводили в просвет стенозированного участка 
(рис. 4). В качестве толкателя использовали 
биопсийные щипцы. Протез устанавливали таким 
образом, чтобы его центральная часть располага­
лась на уровне стеноза, а верхний и нижний 
концы выходили в неизмененные отделы трахеи 
(рис. 5).

Из 6 больных у 4 отмечена прочная фик­
сация каждого из 5 эндопротезов в просвете 
суженного участка трахеи. Несмотря на то, что 
диаметр протеза был существенно меньше диамет­
ра трахеи, ригидные ткани в области стеноза 
прочно удерживали эндопротез. У одной больной 
с выраженным гнойным трахеобронхитом в пер­
вые три дня происходило прилипание бронхи­
ального секрета к внутренней поверхности 
протеза, что приводило к сужению его просвета 
и нарушениям вентиляции. В связи с этим ей 
приходилось ежедневно выполнять санационные 
трахеоскопии. В последующем характер секрета 
изменился и внутренняя поверхность эндопроте­
за, так же как и у трех других больных, остава­
лась чистой. Дыхание было адекватным, нару­
шений эвакуации мокроты не отмечалось. У двух 
других больных ткани в области стеноза были 
недостаточно ригидны и слабо фиксировали про­
тез. У них произошло смещение протезов и

о

Рис. 2. Рубцовый стеноз трахеи.

Рис. 3. Б уж и р овани е  стеноза.

Рис. 4. Введение эндопротеза.

Рис. 5. Эндопротез, фиксированный в области стеноза.

пациенты откашляли их через 6 и 12 часов после 
введения. Повторных попыток введения самофик- 
сирующихся эндопротезов этим больным не пред­
принимали. Одной больной была произведена 
трахеопластика с введением Т-образной трубки 
Монтгомери, второму больному произведено 
эндопротезирование тефлоновым эндопротезом с 
фиксацией лигатурой к мягким тканям шеи (по 
методике И. А те гш у а 'е !  а1., 1985).

У 4 из 6 больных использование эндопротезов 
типа Дюмона позволило нормализовать ды ха­
ние и избежать наложения трахеостомы. Однако 
у 3 больных диаметр протезов оказался  недо­
статочным. Из них у 2 больных эндопротезы 
плохо зафиксировались в области стеноза и в 
течение первых суток самопроизвольно смести­
лись, у третьей больной прилипание секрета к 
стенке эндопротеза приводило к нарушению 
дыхания.

Л. Э и т о п  (1989), имплантировавший 118 про­
тезов 66 больным, наблюдал самопроизвольное 
смещение эндопротеза в 12 случаях; 7 из них 
были на раннем этапе работы, когда конструкция 
эндопротеза была недостаточно совершенной. Он 
считает, что для предупреждения смещения 
необходимы тщательное измерение диаметра про­
света трахеи и подбор эндопротеза соответ­
ствующего размера. В случае миграции эндо­
протеза, которая у больных с рубцовыми сте­
нозами происходит чаще, чем у пациентов с опухо­
лями, он рекомендует замену на аналогичный 
протез большего диаметра.

Вторым по частоте осложнением является 
обтурация эндопротеза бронхиальным секретом. 
Она происходит при гнойном трахеобронхите 
и усугубляется вдыханием через трахеостому 
или интубационную трубку неувлажненного 
воздуха. Л. Э и т о п  (1990) сообщает, что это ос-



ложнение встретилось у 2 из 66 больных. Среди 
наших пациентов частичное закрытие просвета 
эндопротеза секретом наблюдалось в одном слу­
чае. Кроме того, у одной больной мы были вы нуж ­
дены отказаться  от эндоскопического эндопротези­
рования из-за выраженного гнойного трахео- 
бронхита.

Таким образом, первый опыт использования 
самофиксирующихся силиконовых эндопротезов 
показывает, что этот метод является весьма 
перспективным при лечении больных с рубцо­
выми стенозами трахеи различной этиологии. 
Относительным противопоказанием к эндопроте­
зированию является выраженный гнойный трахео- 
бронхит.
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ВО С Н Е

К а ф е д р а  внутренних болезней №  2, Ц ентр  вегетативной патологии М осковской медицин­
ской академ и и  им. И. М. Сеченова

Синдром апноэ во сне (САС) — состояние, 
при котором происходит прекращение дыхания 
на 10 сек и более, причем на 1 час сна приходится 
более 5 таких эпизодов. Впервые этот термин ввел
С. C uillem inault в 1973 г. [2]. Ч астота САС 
достаточно высока — 1— 3 % всей популяции, 
по данным разных авторов [6, 7]. I. Peter отметил 
повышенную готовность к развитию САС у 
10 % мужчин в возрасте 40— 59 лет [6]. У ж ен ­
щин САС возникает преимущественно в пост- 
менструальном периоде [6].

Различаю т обструктивную форму САС (О СА С), 
наиболее часто встречающуюся (90 % ) ,  централь­
ную и смешанную.

П редрасполагающ ими факторами развития 
ОСАС являются: короткая шея (46 % ) ,  состоя­
ние после Л О Р-операций (41 % ) ,  хронический 
вазомоторный ринит (23 % ) ,  аномалия нижней 
челюсти (23 % ) ,  искривление перегородки носа 
(18 % ) ,  макроглоссия (18 % ) ,  хронический синуит 
( 1 4 % ) ,  аномалия нёба ( 9 % ) ,  гипертрофия 
миндалин ( 9 % )  [3]. Кроме того, указываю тся
возраст старш е 50 лет, обструктивные заб о л е­
вания легких, злоупотребление алкоголем, пребы­
вание в условиях высокогорья [5].

Ц ентральная форма САС наблюдается в 
10 % случаев в основном у лиц с воспалитель­
ными и ишемическими повреждениями ствола 
головного мозга [11],  при застойной сердечной 
недостаточности, парезах диафрагмы, нейромы- 
шечных заболеваниях [3, 7].

Патофизиологические механизмы развития

центральной и обструктивной формы САС р а з ­
личны. Предполагается, что при ОСАС остановка 
дыхания во сне обусловлена физиологическим 
снижением тонуса мышц гортани и глотки, 
наступающим в фазу  быстрых движений глазных 
яблок и во время поверхностного сна (что 
бывает в норме и у здоровых людей), но у лиц 
с уменьшенной площадью поперечного сечения 
верхних дыхательных путей (в силу названных 
выше причин) эти изменения реализуются 
в эпизоды апноэ [1, 7]. Причиной центральной 
формы апноэ является нарушение центральной 
регуляции дыхания [11].

Клиника центральной и обструктивной ф ор­
мы такж е различна. Д л я  пациентов с ОСАС 
характерны жалобы на дневную сонливость, 
сомнамбулию, энурез, снижение потенции, голов­
ную боль в утренние часы, нейропсихические 
расстройства [5— 7].  Одним из ведущих признаков 
ОСАС считается храп, который в отличие от 
банального храпа имеет периодичность. При цент­
ральной форме САС больные ж алую тся на при­
ступы одышки и удушья по ночам, плохой сон, 
депрессивные состояния [11].

При прогрессировании заболевания разви ваю т­
ся системная и легочная гипертензия, возникаю ­
щ ая вследствие альвеолярной гипоксии, поли- 
глобулия, легочное сердце, правожелудочковая 
недостаточность и нарушение сердечного рит­
ма [6, 7].

При лечении больных ОСАС применяются 
как хирургические методы (увулопалатофаринго-


