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Острая послеоперационная дыхательная недостаточность (ОДН) – опасное осложнение после торакальных 
операций. Цель работы – определить связь скорости и объема инфузии в операционном периоде с развитием 
острой послеоперационной дыхательной недостаточности у пациентов, оперированных по поводу рака легких.

Проведено ретроспективное исследование у 416 пациентов с разной скоростью периоперационной инфу-
зии, которых разделили на две группы – с развитием послеоперационной острой дыхательной недостаточно-
сти (ОДН, n – 53) и без неё (n – 319). В качестве непрерывной переменной в каждой группе провели анализ 
интраоперационной скорости инфузии в диапазоне 2, 3, 4, 5, 6, 7 и 8 мл/кг*ч. Интраоперационная скорость 
инфузии более 5 мл/кг*ч, положительный водный баланс, низкие показатели SvO2 и более низкое соотноше-
ние PaO2/FiO2 в операционном периоде, показаны как значимые предикторы развития послеоперационной 
ОДН. Во время операции выявлена прямая сильная (r 0,915697) корреляционная связь между скоростью ин-
фузии и частотой послеоперационной ОДН, а также определена оптимальная скорость инфузии (до 5 мл/кг*ч), 
позволившая снизить риск развития ОДН, продолжительность госпитализации – на 53,4% и смертность – с  
11,3 до 0%.
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Acute postoperative respiratory insufficiency is a serious complication after thoracic surgery. Our aim is to define 
the relation of rate and volume of infusion during the operation with development of acute postoperative respiratory 
insufficiency in patients operated on for lung cancer. We performed a retrospective assessment of 416 patients 
with various rate of intraoperative infusion that were divided into 2 groups: with acute postoperative respiratory 
insufficiency (ARI, n – 53) and without it (n – 319).

As a continuous covariate in each group we analysed intraoperative infusion rate in the range 2, 3, 4, 5, 6, 7 
and 8 ml/kg*h. Intraoperative infusion rate more than 5 ml/kg*h, positive fluid balance, low measurements  SvO2 
and lower PaO2/FiO2 ratio intraoperatively , are shown as valuable predictors for postoperative ARI development. 
Intraoperatively we found a strong correlation (r 0,915697) between infusion rate and frequency of postoperative ARI, 
and defined optimal infusion rate (to 5 ml/kg*h) which allowed to decrease possible development of ARI, length of 
hospital stay to 53,4 % and mortality from 11,3 % to 0%.
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Введение
Хирургическое вмешательство является основным 

методом комбинированного лечения пациентов с ра-
ком лёгкого. Благодаря совершенствованию хирурги-
ческих и анестезиологических технологий, лучшему 
пониманию патофизиологии однолёгочной вентиля-
ции и совершенствованию методов интенсивной тера-
пии, число осложнений и смертность после торакаль-
ных операций значительно снизились [24, 41]. Тем не 
менее, острая послеоперационная дыхательная недо-
статочность (послеоперационная ОДН), определяе-
мая как гипоксемия, сопровождающаяся инфильтра-
цией лёгочной ткани на рентгенограммах без види-
мой причины на то [12], остается нередким и доста-
точно опасным осложнением, которое часто приводит 
к летальному исходу [37].

Одним из неотъемлемых компонентов интенсив-
ного лечения в периоперационном периоде являет-
ся инфузионная поддержка. Вольное же обращение с 
объёмом и скоростью введения жидкости может при-
вести к развитию послеоперационной ОДН.

Решения, принимающиеся в отношении инфузи-
онной терапии, будь то операционная, отделение ин-
тенсивной терапии или общая палата, являются од-
ними из самых сложных и важных задач, с которыми 
анестезиологи-реаниматологи сталкиваются ежеднев-
но. В частности, не вызывает сомнений, что как ги-
поволемия, когда происходит недостаточная доставка 
кислорода тканям и дисфункция органов, так и гипер-
волемия, приводящая к интерстициальному отеку с на-
рушением диффузии кислорода и плохой регенерацией 
тканей, повышают заболеваемость и смертность паци-
ентов. Именно поэтому оценка волемического статуса 
пациента и выбор стратегии инфузионной поддержки 
в операционном периоде продолжают привлекать вни-
мание анестезиологов-реаниматологов.

Данные литературы по этой проблеме достаточно 
противоречивы. С одной стороны, водную нагрузку, 
превышающую 6–8 мл/кг*ч, у торакальных пациен-
тов рассматривают как дополнительный фактор, при-
водящий к развитию послеоперационной ОДН [10]. 
С другой стороны, наблюдается растущий интерес 
к проблеме неадекватной инфузионной терапии, эф-
фекты которой могут быть замаскированы введением 
вазопрессоров, приводить к гипоперфузии тканей и, 
как следствие, органной дисфункции [11]. 

Существует несколько стратегий управления ин-
фузией. В основе «либеральной» лежит гиперволеми-
ческая гемодилюция, создаваемая внутривенным вве-
дением кристаллоидов, коллоидов, препаратов кро-
ви. Рестриктивная стратегия подразумевает сниже-
ние объёма инфузионной терапии, находится в состо-
янии активной разработки и не имеет чётко доказан-
ных доз, объёма, состава препаратов, используемых 
для инфузии [3, 14, 15, 19].

Однако клинические последствия той или иной 
стратегии инфузионной поддержки при торакальных 
операциях, связь их с развитием послеоперационной 
ОДН, изучены недостаточно, что и побудило интерес 
к данной проблеме. 

Цель исследования
Определить связь скорости и объема инфузии в 

операционном периоде с развитием острой послеопе-
рационной дыхательной недостаточности у пациен-
тов, оперированных по поводу рака легких.

Материалы и методы
В период с 2014 по 2016 г. проведен ретроспектив-

ный анализ 416 пациентов с диагнозом «Рак лёгко-
го», которым выполнены открытые операции разно-
го объёма. 44 пациента (10,6%) были исключены из 
выборки как имеющие повышенный риск развития 
послеоперационной ОДН, так как относились к стар-
ческому возрасту (≥75 лет) и/или имели ожирение 
(ИМТ>28 кг/м2). Послеоперационную ОДН определя-
ли, как острую гипоксемию (с отношением PaO2/FiO2 
<300) с последующей инфильтрацией легочной тка-
ни (рентгенологически), в соответствии с американо-
европейским консенсусом по диагностике ОРДС [32]. 
Пациенты с сопутствующими кардиологическими за-
болеваниями, а также с ОДН, развившейся вторично 
(массивное кровотечение, несостоятельность культи 
бронха, эмпиема или системная инфекция), были ис-
ключены из исследования.

Пациентов разделили на 2 группы: с развитием 
послеоперационной ОДН (n – 53) и без неё (n – 319).

Физическое состояние пациентов соответствовало 
III функциональному классу по ASA.

На дооперационном этапе все пациенты проходи-
ли обследование в следующем объёме:

общеклиническое (общий и биохимический 
анализ крови, группа крови и резус фактор, коагуло-
грамма, общий анализ мочи);

тредмил-тест (для исключения скрытой ишемии 
миокарда);

эхокардиоскопия (Эхо–КС);
спирография (критерии Американского тора-

кального общества и результаты спирометрии (ОФВ1 
/ ФЖЕЛ ≤70% от прогнозируемого значения) были 
использованы для диагностики хронической обструк-
тивной болезни легких (ХОБЛ) [38].

Премедикация: феназепам 0,1 мг внутрь на ночь 
перед операцией. В предоперационной комнате кате-
теризировали внутреннюю ярёмную вену двухпро-
светным катетером на стороне операции, лучевую ар-
терию с целью непрерывного мониторинга артериаль-
ного давления и определения газового состава крови, 
и эпидуральное пространство на уровне Th6-Th8. Про-
водили антибиотикопрофилактику цефалоспорином 
II поколения (цефуроксим 1,5 г) за 60 мин до разре-
за. В это же время с целью упреждающей аналгезии 
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вводили 100 мг кетонала. Для предупреждения стрес-
сорной гипергликемии за 2 часа до операции пациен-
там проводили инфузию 250 мл 20% глюкозы со ско-
ростью 5 мг/кг*ч [4, 12]. Через 1 час их укладывали 
на операционный стол, вводили тест-дозу ропивакаи-
на (0,25% − 3,0 мл) с последующей постоянной инфу-
зией 0,2% раствора в сочетании с фентанилом (2 мкг/
мл) и адреналином (2 мкг/мл) 8−10 мл/ч в эпидураль-
ный катетер. В условиях преоксигенации с помощью 
лицевой маски до достижения концентрации кисло-
рода на выдохе (EtO2) >80% проводили введение в 
анестезию и на фоне миоплегии, вызванной рокуро-
ния бромидом 1 мг/кг, интубировали трахею и глав-
ный бронх двухпросветной трубкой. Операции вы-
полняли в латеральной позиции с проведением одно-
лёгочной вентиляции, которую осуществляли соглас-
но концепции протективной ИВЛ (по давлению с ДО 
– 4–6 мл/кг, ПДКВ 5–7 см вод.ст.). На этапах тора-
котомии перед кожным разрезом и перед удалением 
препарата добавляли фентанил 1 мкг/кг внутривенно. 
Седацию поддерживали севофлураном: МАС 0,5–0,6 
в режиме «minimal flow», миорелаксация – рокурония 
бромид в фармакопейной дозе. Во время операции не 
нарушалась перфузия внутренних органов, о чем сви-
детельствовал внешний вид пациентов (кожный по-
кров сухой, розовый, теплый) и достаточный темп ди-
уреза. Инфузию во время операции продолжали рас-
твором Рингера со скоростью от 2 до 8 мл/кг*ч. В за-
висимости от скорости инфузии пациентов разделили 
на подгруппы: 2 мл/кг*ч – 32 пациента, 3 мл/кг*ч – 97 
пациентов, 4 мл/кг*ч – 145 пациентов, 5 мл/кг*ч – 12 
пациентов, 6 мл/кг*ч – 48 пациентов, 7 мл/кг*ч – 22 
пациента, и 8 мл/кг*ч – 26 пациентов. Анализирова-
ли: скорость внутривенной интраоперационной ин-
фузии, водный баланс в первые 48 часов после опе-
рации; соотношение PaO2/FiO2 – для определения по-
роговой величины скорости введения жидкости с це-

лью прогнозирования послеоперационной ОДН; SvO2 
определяли дискретным методом [7].

Интраоперационный мониторинг проводили по 
Гарвардскому стандарту [18].

После операции пациентов транспортировали в 
отделение анестезиологии-реанимации (ОАР). Сроки 
нахождения пациентов в ОАР определяли по шкале 
Aldrete, согласно которой достижение 9 баллов – кри-
терий перевода в профильное отделение.

Статистический анализ проводили с использовани-
ем параметрического критерия Стьюдента (t – тест), 
непараметрического χ2 теста и критерия Манна-
Уитни. Результаты двух групп сравнивали с исполь-
зованием стандартных методов статистической обра-
ботки и программного обеспечения для персонально-
го компьютера: Microsoft Excel 13 и STATISTICA 6,0. 
Результаты представлены в виде среднего значения и 
стандартного отклонения (M± σ). 

Результаты
У 210 (56,5%) пациентов на дооперационном эта-

пе выявлены сопутствующие заболевания. Из них у 
175 (47,1%) – хроническая обструктивная болезнь 
лёгких, у 26 (6,9%) – сахарный диабет. У 9 (2,4%) па-
циентов в анамнезе стентирование коронарных арте-
рий, но на момент операции, по данным ЭХО–карди-
ографии и нагрузочных проб, скрытой ишемии мио-
карда и сердечной недостаточности не обнаружено. 
Достоверных межгрупповых различий у пациентов 
по сопутствующим заболеваниям не выявлено. 

Продолжительность анестезии и кровопотеря в 
группах были сопоставимы. Также не обнаружено 
значимых различий в частоте развития послеопера-
ционной ОДН между пациентами, которым выполня-
ли лобэктомии или пневмонэктомии. 

У 96 (25,8%) пациентов скорость интраоперацион-
ной инфузии составляла более 5 мл/кг*ч, что было об-
условлено сочетанием таких факторов, как более низ-

Таблица 1
Демографические данные и объем операции у пациентов с ОДН и без неё (M± σ) 

        	 С острой послеопера-	 Без острой послеопера-	 Р (критерий 
         Характеристика	 ционной дыхательной 	 ционной дыхательной	 Стьюдента 
	 недостаточностью (n – 53) 	 недостаточности (n – 319)	 (t – тест))
Возраст	 61,2 ±12,22	 59,7 ± 11,27	   > 0,05
Пол (м/ж)	 55/19	 233/109	 > 0,05
Масса тела	 74,5 ± 11,91	 74,1 ± 13,82	 > 0,05
ХОБЛ (м/ж)	 59/34	 53/29	 > 0,05
Время операции (мин)	 153,5 ±10,21	 149,5 ±11,18	 > 0,05

Объем резекции легкого
Расширенная лобэктомия 	 48/90,6%	 253/ 79,3%	 > 0,05 
(n /% от общего числа)	
Расширенная пневмонэктомия 	 2/3,8%	 35/ 10,9%	 > 0,05 
справа (n /% от общего числа)	
Расширенная пневмонэктомия 	 3/5,7%	 31/ 9,7%	 > 0,05 
слева (n /% от общего числа)	
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кий темп диуреза и большая продолжительность опе-
рации. В операционном периоде 29 (7,8%) пациен-
тов получали вазопрессорную поддержку норадрена-
лином (до 0,5 мкг/кг*мин), что совпало с действия-
ми хирурга на структурах корня лёгкого и давлением 
на органы средостения. У 53 пациентов развилась по-
слеоперационная ОДН, проявившаяся снижением ин-
декса оксигенации и лёгочной инфильтрацией, под-
твержденной рентгенографией. Все эти пациенты по-
лучали инфузионную поддержку в объёме более 5 мл/
кг/ч (6 мл/кг*ч – 16 пациентов; 7 мл/кг*ч – 17; 8 мл/
кг*ч – 20) Достоверной разницы между пациентами 
этих подгрупп получено не было (р> 0,05 по крите-
рию Манна – Уитни). У всех 53 пациентов отмечался 
положительный суточный водный баланс. 6 (11,3%) 

пациентов умерли в результате присоединившейся в 
последующем пневмонии и сепсиса, у 2-х из них раз-
вилась несостоятельность культи бронха, эмпиема и 
сепсис, которые привели к летальному исходу, несмо-
тря на проводившиеся повторные операции.

Демографические данные пациентов, в зависимо-
сти от групп, представлены в табл. 1. Характеристи-
ка межгрупповых различий изучаемых показателей 
представлена в табл. 2.

Во время операции выявлена прямая сильная  
(r 0,915697) корреляционная связь между скоростью 
инфузии и частотой послеоперационной ОДН.

Соотношение PaO2/FiO2 х 100% в зависимости от 
скорости инфузии в операционном периоде представ-
лено на рис. 1. 

Таблица 2
Межгрупповые различия параметров периоперационного ведения у пациентов 

с послеоперационной ОДН и без неё (M± σ) 
	 С острой послеопера-	 Без острой послеопера-	 Р 
            Характеристика	 ционной дыхательной 	 ционной дыхательной	 (Критерий χ2 
	 недостаточностью (n – 53)	 недостаточности (n – 319)	 Пирсона)
Объём интраоперационной  
инфузии (мл/кг)	 15,3±1,28	 8,8 ± 1,14	 < 0,01
Скорость интраоперационной  
инфузии (мл/кг/ч)	 5,9 ± 1,49	 3,5 ± 1,41	 < 0,01
Операционная кровопотеря (мл)	 284,1 ± 22,17	 279,2 ±25,44	 > 0,05
Интраоперационный диурез (мл/кг/ч)	 0,7 ± 0,22	 0,6 ± 0,21	 > 0,05
Вазопрессорная поддержка (n / %)	 4 / 7,5%	 25 / 7,8%	 > 0,05
Скорость инфузии жидкости в после- 
операционном периоде 48 ч (мл/кг*ч)	 0,37 ± 0,2	 0,15 ± 0,15	 < 0,05
Суточный баланс жидкости в первые  
48 часов (мл/кг)	 9,7 ± 4,94	 2,5 ± 3,83	 < 0,01
Скорость суточного диуреза в первые  
48 часов (мл/кг*ч)	 0,7 ± 0,22	 1,2 ± 0,31	 < 0,05
Продолжительность пребывания  
в стационаре (дни)	 17,6 ± 5,51	 9,4 ± 3,2	 < 0,01
Госпитальная смертность (n/ %)	 6 / 11,3%	 0	 < 0,01

Рис. 1. Динамика индекса оксигенации в зависимости от скорости инфузии у пациентов с ОДН (n – 53) и без неё  
(n – 319) (* – р <0,05 по критерию Манна-Уитни).
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Динамика соотношения PaO2/FiO2 в течение 48 ча-
сов после операции у пациентов обоих групп пред-
ставлена на рис. 2.

 Из полученных результатов следует, что скорость 
инфузии более 5 мл/кг*ч и «положительный» суточ-
ный баланс жидкости в ближайшем послеоперацион-
ном периоде являются значимыми предикторами сни-
жения соотношения PaO2/FiO2 и риска развития ин-
терстициального отёка лёгких (рис. 1, 2). Кроме того, 
SvO2 в операционном периоде оказалась достоверно 
ниже у пациентов с развившейся впоследствии по-
слеоперационной ОДН (рис. 3), в послеоперационном 
периоде различия возросли.

Пациенты с послеоперационной ОДН значительно 
дольше находились на стационарном лечении, и смерт-
ность у них также оказалась значимо выше (табл. 2). 

Обсуждение
Послеоперационная ОДН – самое распространен-

ное легочное осложнение с частотой встречаемости в 
общей хирургической популяции между 0,2 и 3,4%, 

смертность от которой может превышать 25% [14]. 
Она проявляется нарушением газообмена в лёгких в 
результате изменений, вызванных анестезией и опе-
рацией. Достаточно часто проявляется гипоксемией и 
инфильтрацией лёгочной ткани при рентгенографиче-
ском исследовании, без видимой на то причины [12]. 

Инфузионная терапия является неотъемлемым 
компонентом интенсивной терапии, но единственная 
цель, с которой её назначают – это увеличение кисло-
родотранспортной функции крови. Если этого не про-
исходит, то инфузионная терапия не приносит поль-
зы, а, вероятно, будет даже вредна [27]. Для коррек-
ции гипотонии или темпа диуреза увеличение объёма 
инфузии, как свидетельствуют полученные результа-
ты (табл. 2), не всегда правильная тактика. И даже не 
все пациенты, которые отвечают на инфузионную на-
грузку, требуют обязательного её увеличения.

Гомеостатические механизмы развивались тысячи 
лет, чтобы «противопоставить себя» гиповолемии (та-
хикардия, вазоконстрикция, перераспределение кро-
вотока и др.), в то время как перегрузка объемом явля-
ется более новым ятрогенным явлением, которое орга-
низм не всегда в состоянии компенсировать. P.E Marik 
и H. Desai (2012) продемонстрировали, как быстро 
может нарастать внесосудистая вода в лёгких даже у 
тех пациентов, которые отвечают на водную нагрузку 
[26]. После того, как Hughes и Magovern (1959) опи-
сали технологию мониторинга центрального венозно-
го давления (ЦВД), этот метод стал стандартным ин-
струментом для стратегии инфузионной терапии [23]. 
В настоящее время установлено, что существует сла-
бая связь между ЦВД и объемом вводимой жидкости, 
и нет связи между ЦВД и реакцией организма на ин-
фузию кристаллоидов [26]. В 1970 году Swan и Ganz 
разработали катетер легочной артерии, что позволи-
ло измерять давление заклинивания лёгочных капил-
ляров (ДЗЛК), на который возлагали большие надеж-
ды в плане достоверной оценки волемического стату-
са пациента. Тем не менее, ДЗЛК имеет те же недо-
статки, что и ЦВД, и многочисленные исследования 
показали, что как ЦВД, так и ДЗЛК не могут являться 
маркерами волемического статуса пациента [24, 31].

Недавние исследования расширили представления 
о движении жидкости через эндотелиальный сосуди-
стый барьер. Внутренняя стенка сосуда – эндотелий 
покрыт гликокаликсом, который обеспечивает первый 
барьер в регуляции вне- и внутрисосудистой жидко-
сти. Текущая теория способствует понятию «сосуди-
стого барьера» и концепции, где оба слоя эндотелиаль-
ных клеток и гликокаликс играют в этом определён-
ную роль. Многочисленные факторы (ишемия/репер-
фузия; гипоксия/реоксигенация; увеличенная продук-
ция воспалительных цитокинов, обусловленная хи-
рургической и анестезиологической стресс-реакцией, 
механической вентиляцией лёгких; предсердный на-

Рис. 2. Динамика индекса оксигенации у пациентов обоих 
групп в послеоперационном периоде (*- р <0,05 по крите-
рию Манна-Уитни).

c ОДН без ОДН

0

100

200

300

400

500

600

Исх. 1-е сут. 2-е сут.

422±28,4

И
нд

ек
с 

ок
си

гк
на

ци
и

419±24,9

341±19,6* 344±20,1*

198±19,6

296±21,2

c ОДН без ОДН
Интраопер 1-е сут. 2-е сут.

69,1±6,28
77,2±4,17

62,2±4,16

74,2±5,16*

71,3±4,16*

57,2±4,18

Рис. 3. Периоперационная SvO2 (в %) у пациентов с после-
операционной ОДН (n – 53) и без неё (n – 319) (* – р <0,05 
по критерию Манна-Уитни).



17

оригинальные статьи

трийуретический пептид) способны оказывать по-
вреждающее действие на гликокаликс, вызывать агре-
гацию тромбоцитов, адгезию лейкоцитов и повышать 
проницаемость сосудов, что приводит к интерстици-
альному отеку. Это понимание физиологии микро-
сосудов позволяет объяснить несоответствие между 
клиническими данными во время инфузионной тера-
пии и принципом Франка-Старлинга [8, 15, 33, 43].

Ещё Р.А. Зельдин (1984) предположил, что чрез-
мерное периоперационное введение жидкости может 
способствовать повреждению легких после пневмо-
нэктомии. В исследовании обращалось внимание на 
то, что чрезмерная инфузия и высокое инспираторное 
давление оказались независимыми факторами риска 
развития ОДН [45]. В торакальной хирургии интра-
операционная инфузия жидкости, превышающая 6–8 
мл/кг*ч, была идентифицирована не только как фак-
тор риска повреждения лёгких, но и развития других 
легочных осложнений (ателектаз, пневмония, эмпие-
ма) [9, 10]. Ретроспективный анализ параметров пе-
риоперационной инфузионной терапии показал зна-
чимое снижение респираторного индекса у тех паци-
ентов, темп инфузии у которых превышал 5 мл/кг*ч.

Влияние гиповолемии на значение венозной сату-
рации хорошо известно и описано как в эксперимен-
тальных, так и в клинических работах. Так, Reinhart 
и соавт. (1989) на анестезированных собаках проде-
монстрировали изменения венозной сатурации, точно 
отражающие основные этапы исследования – перио-
ды гипоксии, гипероксии, кровопотери и последую-
щее восстановление волемического статуса. При этом 
значения венозной сатурации варьировали от 60% в 
начале исследования до 35% в период гиповолемии 
[34]. В другом экспериментальном исследовании (на 
собаках) определяли корреляционные зависимости 
между рядом гемодинамических показателей и вы-
раженностью кровопотери [35]. ЦВД, ДЗЛК, артери-
альное давление и частота сердечных сокращений не 
показали тесной корреляционной зависимости с вы-
раженностью кровопотери, тогда как изменения сер-
дечного индекса, а также центральной и смешанной 
венозной сатурации точно отражали ее объем. Кро-
ме того, центральная венозная сатурация отражала 
адекватность доставки кислорода к клеткам организ-
ма, а высокая чувствительность данных показателей 
позволила в более ранние сроки выявлять возможное 
неблагополучие со стороны пациента [7]. В настоя-
щей работе показано, что больший объём интраопе-
рационной инфузионной нагрузки не приводил к уве-
личению кислородтранспортной функции крови, что 
определялось более низким показателем SvO2 и раз-
витием впоследствии послеоперационной ОДН.

Ограничительная стратегия периоперационной ин-
фузионной терапии основана на понимании патофи-
зиологии хирургического стресса, который приводит 

к компенсаторной задержке воды в организме. Это 
происходит за счёт повышенной выработки антидиу-
ретического гормона, активации гипотоламо-симпато-
адреналовой и ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. Успешное применение ограничительной 
стратегии или стратегии «нулевого баланса» часто 
требует одновременного введения вазопрессоров для 
противодействия сосудорасширяющим эффектам ане-
стетиков, в том числе и для эпидурального блока при 
поддержании нормоволемии и стабильных показате-
лей гемодинамики. Тем не менее, чрезмерное внутри-
венное введение жидкости, помимо воспаления тка-
ней, обязательно приведёт к образованию отеков, тем 
самым нарушая процесс заживления раны и удлиняя 
сроки нахождения пациента в стационаре [47].

Более того, сведение к минимуму гидростатиче-
ского давления в лёгочных капиллярах имеет перво-
степенное значение в торакальной хирургии. Лёгкие 
у такой категории пациентов в большей степени под-
вержены развитию интерстициального и альвеоляр-
ного отёка из-за исходно существующих хронических 
заболеваний, пневмоний и ателектазов лёгочной па-
ренхимы, из-за обструкции опухолью бронхиального 
дерева, в дополнение к пагубному влиянию однолё-
гочной вентиляции и прямых манипуляций с лёгкими 
со стороны хирурга. Действительно, хирургическая 
травма, ишемия/реперфузия, воздействие продуктов 
крови, быстрая инфузия жидкости, а также баро- и во-
люмтравма, связанные с механической вентиляцией, 
могут повредить гликокаликс и эпителиальный слой 
альвеолярных клеток, а также сурфактант, и привести 
к острому повреждению лёгких с развитием послео-
перационной ОДН [2, 39, 40]. Кроме того, расширен-
ная лимфодиссекция, являющаяся обязательным ком-
понентом радикальной операции [6], приводит к не-
достаточности лимфодренажа – основного противо-
отёчного механизма, что может оказать драматиче-
ское влияние на лёгочный газообмен.

С другой стороны, у пациентов высокого операци-
онного риска, кажется, достаточно трудно воспользо-
ваться «ограничительной стратегией» введения жид-
кости, чтобы поддерживать интраоперационный ди-
урез не менее 0,5 мл/кг*ч или не вызвать почечную 
дисфункцию. Тем не менее, даже относительная пе-
риоперационная гиповолемия не связана с повышен-
ным риском развития острой послеоперационной по-
чечной недостаточности [17, 29]. Кроме того, нель-
зя забывать, что на сегодняшний день оптимальное 
управление периоперационной жидкостью является 
важным компонентом стратегии расширенного вос-
становления после операции (ERAS) [48].

На основании анализа полученных результатов 
предложен обоснованный подход к периоперационной 
инфузионной поддержке у торакальных пациентов. Во-
первых, замена энтерального приёма углеводных на-
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питков парентеральным введением высококонцентри-
рованной глюкозы за 1 час до операции. Это обуслов-
лено тем, что из-за часто имеющейся анорексии у рако-
вых пациентов гарантированное введение необходимо-
го объёма жидкости и энергии ещё до разреза получить 
достаточно сложно [4, 42]. Во-вторых, скорость введе-
ния до 5 мл/кг*ч замещает базальные интраоперацион-
ные потери при потоотделении, испарении с раневой 
поверхности, мочеотделении. Естественно, что раствор 
должен быть кристаллоидным и желательно сбаланси-
рованным. Дополнительно кристаллоиды (или коллои-
ды) при необходимости могут быть введены для ком-
пенсации кровопотери [44]. Замещение «третьего про-
странства» уже не является оправданным, поскольку 
это всего лишь следствие чрезмерного введения «со-
левых растворов» [13, 22, 25, 36]. В-третьих, введение 
вазопрессоров противодействует индуцированной эпи-
дуральным блоком вазодилатации и преобразует отно-
сительную гиповолемию в нормоволемию. В раннем 
послеоперационном периоде внимание также следу-
ет уделять балансу жидкости и массе пациента. Приём 
жидкости и пищи естественным путем возможно воз-
обновить в течение первых 6 часов после операции, а 
также в сочетании с ранним удалением интубационной 
трубки и мочевого катетера активизировать пациента.

Подводя итоги, хочется отметить, что торакальный 
пациент, подвергающийся хирургии, должен получить 
инфузионную терапию согласно индивидуальному 
плану с учётом сопутствующих заболеваний, объёма и 
риска предполагаемого оперативного вмешательства. 
Ограничительный подход должен являться частью 
расширенной программы ускоренного восстановле-
ния после операции (ERAS) [21]. Так как частота сер-
дечных сокращений, артериальное давление и ЦВД 
являются ненадежными показателями волемическо-
го состояния пациента, анестезиологи-реаниматологи 
должны ориентироваться на более тщательное наблю-
дение за водным балансом и поддержание жизненно 
важных параметров. Мониторинг центральной веноз-
ной оксиметрии является ценным показателем у паци-
ентов с высокой степенью риска ОДН [16, 28].

Учитывая доступность инфузионных сред на се-
годняшний день, и несмотря на то, что подавляющее 
большинство анестезиологов-реаниматологов хоро-
шо осведомлены о рисках, связанных с перегрузкой 
жидкостью, многие из них не применяют ограничи-
тельную стратегию, или не в состоянии сделать это. 
Поэтому, будучи убеждёнными в лучшем понимании 
периоперационных факторов, способствующих раз-
витию послеоперационной ОДН, мы и провели этот 
ретроспективный анализ у операбельных пациентов. 

Заключение
Корреляционная связь между скоростью инфузии 

во время операции и частотой послеоперационной 
ОДН прямая и сильная (r 0,915697).

При скорости инфузии в операционном периоде 
до 5 мл/кг*ч риск послеоперационной ОДН и продол-
жительность госпитализации уменьшаются, а смерт-
ность снижается с 11 до 0,3%.

Темп инфузии более 5 мл/кг*ч, положительный во-
дный баланс, снижение SvO2 и соотношения PaO2/
FiO2 в операционном периоде – факторы риска разви-
тия послеоперационной ОДН. 
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