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ПРОФИЛАКТИКА РАЗВИТИЯ РУБЦОВЫХ СТЕНОЗОВ ТРАХЕИ  

И ТРАХЕОПИЩЕВОДНЫХ СВИЩЕЙ
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Изучены причины развития рубцовых стенозов трахеи (РСТ) у 126  пациентов и трахеопищеводных свищей 
(ТПС) – у 26. Установлено, что  85%    РСТ   и  77 %   ТПС  имели  ятрогенную  этиологию  после дыхательной 
реанимации с использованием интубации трахеи и трахеостомии у критических пациентов. Предложен ком-
плекс профилактических мероприятий по предупреждению развития РСТ и ТПС.

Ключевые слова: профилактика,  рубцовый стеноз трахеи (РСТ),  трахеопищеводный свищ (ТПС). 

A.A. Tatur
PROPHYLAXIS OF CICATRICIAL TRACHEAL  STENOSIS  

AND TRACHEOESOPHAGEAL FISTULAS
It was studied the aetiology  of the cicatricial tracheal  stenosis (CTS) in 126 patients   and tracheoesophageal 

fistulas (TEF) in 26.  85%    of   the  CTS  and 77% of  the TEF was iatrogenic  after respiratory reanimation with 
using tracheal intubation and tracheostomy in critical patients. Complex of  preventive  measures in  prophylaxis  of 
CTS and TEF are given. 

Key words: prophylaxis,  cicatricial tracheal  stenosis (CTS), tracheoesophageal fistulas (TEF).
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Число пациентов с рубцовыми стенозами трахеи (РСТ) и 
трахеопищеводными свищами (ТПС) во всех странах 

мира, включая Республику Беларусь, в последнее десятиле-
тие значительно выросло. Это связано с ежегодным увеличе-
нием на 3-5% числа больных и пострадавших, нуждающихся 
в проведении дыхательной реанимации. Значительный про-
гресс в анестезиологии, реаниматологии и хирургии позво-
ляет сегодня спасать пациентов с тяжелыми заболеваниями 
и травмами [1, 2, 3, 5, 6, 10, 12, 14]. При продленной ИВЛ в 
отделениях реанимации с целью обеспечения адекватного 
дыхания и улучшения дренажной функции трахеобронхиаль-
ного дерева у 25–30% больных выполняется трахеостомия 
(ТС) в индивидуальные сроки, определяемые консилиумом 
[2, 3, 7, 13, 15]. Непосредственной причиной развития 
РСТ и ТПС в процессе ИВЛ у 75- 95% пациентов является 
использование интубационных и трахеостомических трубок 
с манжетками высокого давления. В зоне неконтролируе-
мой манжеточной компрессии стенок трахеи при отсутствии 
профилактических мероприятий развивается ишемический 
некроз тканей с исходом в РСТ, ТПС или их сочетание. Яв-
ляясь по сути интубационным осложнением, РСТ и ТПС в 
реабилитационном периоде становятся самостоятельными 
жизне-угрожающими заболеваниями. При РСТ без адекват-
ного лечения имеется реальная угроза смерти от механи-
ческой асфиксии, а при ТПС – от аспирационной легочной 
деструкции и нарастающей кахексии [1, 2, 3, 11, 12, 14]. 
Анализ данных современной литературы и собственный 
опыт клинико-инструментальной диагностики и лечения па-
циентов с трахеобронхиальной травмой, РСТ и ТПС [8, 10, 
11], ежедневное участие в лечении сотен реанимационных 
больных в крупной многопрофильной городской больнице с 
отсутствием у них за 25-летний период работы постинтуба-
ционной трахеальной патологии, позволило нам обосновать 
рекомендации по профилактике их развития.

В Республиканском центре торакальной хирургии (РЦТХ) 
на базе УЗ «10-я ГКБ» г. Минска, с 1994 по 2012 г.г. прове-
дено лечение, направленное на восстановление просвета и 
функции трахеи 201 пациенту: при РСТ у 126 (62,3%) и ТПС 
у 26 (12,9%), а также при проникающих резанных ранени-
ях у 29 (14,4%), постинтубационных разрывах у 11 (5,5%), 
доброкачественных опухолях у 6 (3,0%), закрытых полных 
разрывах у 3 (1,5%). Среди 126 больных с РСТ мужчин было 
в 1,5 раза больше, чем женщин, возраст пациентов варьи-
ровал от 17 до 77 лет и в среднем составил 37,4±5,2 года. 
Циркулярная резекция трахеи выполнена у 40 пациентов 
(31,7%), этапные реконструкции трахеи с использованием 
Т-стента – у 56 (44,4%), эндоскопическая лазерная река-
нализация – у 30 (23,8 %). Среди пациентов с ТПС мужчин 
было 17 (65,4%), женщин – 9 (34,6%). Возраст пациентов 
варьировал от 21 до 68 лет и в среднем составил 39,4±7,2 
года. Радикальное разобщение ТПС выполнено 88,5% боль-
ных. Большинство пациентов, потребовавших выполнения 
реконструктивных и восстановительных вмешательств на 
трахее, были больные с РСТ и ТПС (75,2%). На основании 
изучения основных причин развития, особенностей пато-
генеза РСТ и ТПС нами предложены мероприятия по ком-
плексной профилактике их развития. 

Основным этиологическим фактором развития РСТ была 
интубация трахеи, которая при проведении респираторной 
поддержки проводилась у 85% пациентов, причем у 2/3 – с 
наложением ТС. У 14% пациентов РСТ имел травматическую 
(разрыв трахеи) и воспалительную (склерома) этиологию и 
лишь в 1% случаев он был идеопатическим. Показаниями 
к интубации трахеи и проведению ИВЛ были тяжелые ЧМТ 
(38,3%), сочетанная травма (60%), инфаркт мозга и менин-

гоэнцефалит (10%), двухсторонняя плевропневмония (8%), 
сепсис (7%), панреонекроз (5%) и др. Мы не нашли досто-
верной зависимости возникновения стеноза от длительно-
сти дыхательной реанимации, которая варьировала от 2 
часов до 45 суток и в среднем составила 14,3 ± 1,9 суток. У 
16% пациентов интубация трахеи продолжалась – 1-7 суток, 
у 65% 8-21 сутки, у 19% – более 3 недель. Ятрогенная приро-
да ТПС установлена у 77% пациентов была связана с интуба-
цией трахеи (53,8%) или с ее травмой во время проведения 
операций и медицинских манипуляций (23,2%). Если в 1994 
– 2002 г.г. ТПС постинтубационного генеза были у 28,6% па-
циентов, то в 2003-2009 г. г. – у 66,7%,, а в 2010-2012 гг. – 
75%. Длительность интубации варьировала от 5 до 35 суток 
и в среднем составила 14,2 ± 4,8 суток. У всех пациентов 
с ТПС во время ИВЛ в пищеводе круглосуточно находился 
назогастральный зонд для кормления. Если в 1994-2001 
г.г. в РЦТХ было госпитализировано 6 больных с ТПС и 14 
с РСТ, то в 2002-2012 г.г. – уже, соответственно, 112 и 20, 
что говорит, как об увеличении количества пациентов с этой 
патологией в республике, так и об улучшении диагностики 
и концентрации их в высокоспециализированной клинике. 
Это обусловлено также повышением выживаемости реани-
мационных больных и отсутствием системы профилактики 
их развития. Характерно, что у 13 из 26 пациентов (50%), 
фистула сочеталась с РСТ, что соответствует данным [4, 6, 
11, 17], согласно которым частота выявления РСТ у пациен-
тов с ТПС варьировала от 28% до 71,4%. В группе больных с 
РСТ частота сочетания с ТПС составила 10,3%, что соответ-
ствует данным [3, 6, 8, 9, 11], по которым она достаточно 
широко варьирует от 2,7% до 25,9%

В основе рубцовой трансформации трахеи лежит альтера-
ция в процессе ИВЛ ее стенки различными травмирующими 
агентами (перераздутая манжета, канюля с неподходящими 
параметрами и др.) с развитием ишемического некроза и 
гнойного воспаления. Давление в манжете более 30 мм. рт. 
ст. приводит к полному прекращению кровотока в капилля-
рах с развитием некроза не только слизистой оболочки тра-
хеи, но и подслизистой основы и хрящевого остова. После 
экстубации и завершения некролиза в течение 2-5 недель 
происходит заживление дефекта трахеальной стенки с обра-
зованием грануляционной ткани, которая также может вы-
зывать сужение просвета трахеи [3, 11, 14]. Способствую-
щими факторами нарушения трофики, развития деструкции 
трахеальной стенки и индукции рубцового процесса являют-
ся тяжелый и крайне тяжелый характер основного заболева-
ния или травмы, тяжелый шок с развитием респираторного 
дистресс- и ДВС-синдромов, мозговая кома, анемия, гипок-
сия, эндотоксикоз, вторичный иммунодефицит, выраженные 
нарушения микроциркуляции [2, 6, 11, 13]. Вместе с тем 
давление в манжетке менее 18 мм рт. ст. не обеспечивает 
закрытого дыхательного контура и способствует аспирации 
в респираторные отделы легких инфицированного надман-
жеточного секрета и развитию пневмонии. Установлено, что 
оптимальное давление в манжетке должно поддерживаться 
на уровне 20 мм. рт. ст. или 25 см. вод. ст. [1, 2, 3, 6, 11, 14]. 

При морфологическом исследовании 24 резецирован-
ных рубцово-измененных участков трахеи нами установ-
лено, что для зоны максимального сужения характерно 
развитие изъязвления и истончения слизистой оболочки 
с отсутствием или метаплазией эпителия. Деструктивно-
воспалительные изменения отмечаются во всех трахеи, 
но максимально выражены – в подслизистой оболочке, 
в которой отмечался прогрессирующий циркулярный фи-
броз. В рубцово-измененной стенке трахеи выявлено па-
раллельное протекание процессов хронического воспале-
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ния и фиброзирования с неодновременным созреванием 
соединительной ткани. Деструкция хряща в зоне стеноза 
сопровождалась замещением его ткани на фиброзную с 
развитием петрификации и оссификации. В парастеноти-
ческой зоне возможно развитие трахеомаляции, в основе 
которой лежит фрагментация хряща с атрофией его про-
дольных эластических волокон и дилятация мембранозной 
части по типу экспираторного стеноза [11]. Исходом остро-
го гнойно-некротического трахеита может быть грануляци-
онно-рубцовый стеноз, а при деструкции мембранозной 
части трахеи и стенки пищевода – ТПС. При поздней ди-
агностике развивается хронизация воспалительного про-
цесса, а неодновременное созревание соединительной 
ткани обусловливает рецидивирующее течение стеноза. 
Хондролизис приводит в результате к необратимому заме-
щению гиалиновых хрящей на грубоволокнистую фиброз-
ную ткань [9, 11]. Характерно, что при консервативном ле-
чении протяженных (3-5 см) постинтубационных разрывов 
мембранозной части трахеи, при которых нет нарушения 
микроциркуляции, а массивная антибактериальная тера-
пия своевременно подавляет инфекцию, мы [11], как и [7], 
не отметили развития стенозирования ни в одном случае. 

   У 53,8% больных с ТПС, патологическая коммуникация 
развилась после длительной компрессии стенки трахеи раз-
дутой манжетой. Развитие локального нарушения микроцир-
куляции в зоне мембранозной части трахеи и в спаянной с 
ней стенке пищевода непосредственно было связано с по-
стоянным нахождением в процессе ИВЛ назогастрального 
зонда. У 1/3 пациентов длина гигантской фистулы составила 
от 3 до 6 см., что было обусловлено ее дилятацией в про-
цессе ИВЛ перераздутой манжетой, установленной реани-
матологом в зоне свища для разобщения просветов трахеи 
и пищевода. 

   Несомненное влияние на патогенез РСТ и ТПС оказы-
вают методика и сроки выполнения ТС, которая по частоте 
занимает второе место после интубации, как самостоя-
тельная причина их развития. Функционирующая ТС была 
у 15% пациентов с РСТ, которым выполнена ЦРТ, у 80% 
при проведении этапных трахеопластик с использованием 
местных тканей и у 10% при выполнении эндоскопической 
лазерной реканализации. В группе ТПС с ТС поступило 
25% больных, причем у всех фистула сочеталась с РСТ III-
IV ст. К дефектам ТС, которые независимо от техники ее 
выполнения могут привести к развитию РСТ, следует отне-
сти «высокую» ТС с пересечением 1-го полукольца трахеи и 
повреждением арки перстневидного хряща, а также – пе-
реломы хрящевых полуколец с выступанием их в просвет, 
пересечение трех и более полуколец, ушивание кожной 
раны вокруг канюли, применение лоскутных способов. К 
развитию РСТ приводит использование жестких пластмас-
совых трубок без поворотного щитка, а также применение 
без индивидуального подбора излишне широких и крутых 
трубок. При выполнении «низкой» ТС на уровне 5-6 полу-
колец трахеи всегда есть риск, как ранения брахеоцефаль-
ного ствола, так и развития в последующем свища между 
ним и трахеей [2, 4, 6, 11, 14]. С развитием трахеоартери-
альной фистулы после наложения ТС на уровне 4-5 полу-
колец трахеи мы встретились у пациентки, направленной 
из одной из ЦРБ с постинтубационным трехуровневым РСТ 
с функционирующей ТС после перенесенной тяжелой ЧМТ. 
Развитие кровотечения в просвет трахеи было остановле-
но раздуванием манжеты канюли и потребовало выполне-
ния перевязки вначале брахиоцефального ствола, а затем 
в связи с развитием рецидива кровотечения выполнения 
сонно-сонного шунтирования. Давление конца трубки на 

переднюю или боковые стенки трахеи может привести к 
развитию грануляционно-рубцового стеноза трахеи в сред-
не-грудном и надбифуркационном ее отделах, который пра-
ктически не встречается на этом уровне при оротрахеаль-
ной интубации [6, 9, 11, 14]. 

    В патогенезе РСТ важное значение имеет инфекци-
онный фактор: развитие гнойно-некротического трахеита 
и инфицирование тканей в области ТС. При бакисследова-
нии преимущественно высевается синегнойная палочка, 
протей и стафилококки, причем у ¾ больных выявляются 
различные ассоциации микроорганизмов [11]. Переход 
воспалительного процесса при «высокой» ТС на перст-
невидный хрящ, как правило, осложняется развитием 
подскладкового стеноза гортани. В отличие от постинту-
бационного РСТ, когда циркулярное сужение локализу-
ется в месте стояния манжетки, у трахеостомированных 
больных возможно развитие многоуровневого рубцового 
процесса: над стомой, на ее уровне, в области ее нижнего 
угла, в зоне нахождения конца канюли [4, 6, 11]. «Идеаль-
ного» способа ТС и оптимальных сроков ее проведения 
сегодня не существует. Мы согласны с мнением P. Pelosi 
и P. Severgnini (2004), что «подходящему пациенту в под-
ходящее время необходимо применить наиболее подхо-
дящую методику ТС» [18]. Сегодня мы также полностью 
разделяем отрицательное отношение проф. Г. Грилло к 
широкому применению стентов для коррекции доброка-
чественных РСТ. Силиконовые и металлические самора-
справляющиеся эндостенты, обладая при РСТ высокой 
частотой рестенозирования, приводят к неконтролируе-
мому увеличению протяженности стеноза, и, как правило, 
резектабельный РСТ переводят в нерезектабельный. Вме-
сте с тем их применение целесообразно для временного 
разобщения доброкачественных ТПС у ряда критических 
пациентов в процессе ИВЛ, при неоперабельных стенозах 
трахеи и ТПС злокачественного генеза в качестве альтер-
нативы ТС и гастростоме [7, 11, 14]. 

Выявление этиологических факторов и основных зве-
ньев патогенеза РСТ и ТПС [11], анализ литературных 
данных, посвященных этой проблеме, позволяет нам 
сформулировать основные принципы профилактики их 
развития и раннего выявления в ЛПУ Республики Бе-
ларусь. В связи с ростом частоты развития этой в боль-
шинстве случаев ятрогенной патологии сегодня у нас 
не вызывает никаких возражений положение одного из 
основоположников мировой трахеальной хирургии проф. 
М.И. Перельмана (1999): «Рубцовый стеноз трахеи, как 
и многие другие заболевания и осложнения, легче пре-
дупредить, чем лечить» [8]. В системе профилактических 
мероприятий ведущее значение несомненно имеет «че-
ловеческий фактор»: повышение квалификации врачей и 
медсестер реанимационных отделений, их добросовест-
ное отношение к лечению и выхаживанию крайне тяже-
лых и «безнадежных» больных. Эти отделения должны быть 
оснащены самой современной дыхательной аппаратурой 
и необходимыми расходными материалами. Все профи-
лактические манипуляции с эндотрахеальной трубкой у 
больного, находящегося на ИВЛ, должны фиксироваться 
в листе наблюдения [1, 3, 4]. Эффективная посиндромная 
коррекция грубых нарушений гомеостаза у критических 
пациентов позволяет значительно уменьшить риск разви-
тия постинтубационных осложнений при ИВЛ. Выбор труб-
ки для интубации трахеи необходимо проводить с учетом 
анатомо-физиологических и возрастных особенностей, 
индивидуальных размеров гортани и трахеи пациента и 
предполагаемой длительности ИВЛ [1, 3, 8]. При програм-
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мируемой длительной респираторной поддержке пред-
почтительнее назотрахеальная методика интубации, при 
которой гортанно-трахеальные структуры в меньшей сте-
пени подвергаются компрессии трубкой, чем при оротра-
хеальном способе, который сегодня рутинно применяется 
у большинства пациентов [3]. При длительной ИВЛ необхо-
димо использование трубок с манжетами «большого объе-
ма и низкого давления», которые, обеспечивая закрытый 
дыхательный контур, не вызывают, в отличие от обычных 
манжет высокого давления, необратимых нарушений 
микроциркуляции в стенке трахеи. Есть данные, что эта 
манжета, как бы «пульсируя» во время вентиляции, нао-
борот стимулирует интрамуральный кровоток [2, 11, 14]. 
Замена обычных трубок на более дорогие с манжетами 
большого объема и низкого давления позволяет снизить 
частоту развития стеноза с 20% до 1%, что, несомненно, 
экономически оправдано [6]. При отсутствии перспектив 
перевода пациента на спонтанное дыхание на 5-7 сутки 
после начала ИВЛ под эндотрахеальным наркозом в усло-
виях операционной должна быть выполнена ТС на опти-
мальном уровне (3-4 полукольца трахеи) [10, 11, 13]. Если 
ТС накладывается в условиях гнойного трахеита, мы пред-
почитаем оформлять стойкую стому с наложением трахе-
одермальных швов, которые отграничивают мягкие ткани 
шеи и стенку трахеи от ее просвета. Для раннего выявле-
ния раневых осложнений ежедневные перевязки должен 
выполнять опытный хирург, который накладывал ТС. При 
дыхательной реанимации необходимо использовать тер-
мопластичные трахеостомические трубки также с манжет-
ками низкого давления с их индивидуальным подбором 
по диаметру, длине и изгибу. Конец канюли в просвете 
трахеи должен располагаться строго по центру, не кон-
тактируя со слизистой [7, 13]. В каждом отделении реани-
мации должна выполняться бронхоскопическая санация 
трахео-бронхиального дерева у пациентов, находящихся 
на ИВЛ более 3-5 суток. Она выполняется с целью визуа-
лизации трахеи в зоне стояния раздутой манжеты через 
интубационную трубку или канюлю с предварительным 
сдуванием манжеты и подтягиванием их в краниальном 
направлении. При развившемся гнойном трахеобронхите 
через каждые 2-3 дня необходима замена трубки на сте-
рильную. Квалифицированная эндоскопическая санация 
трахеи должна включать использование антисептиков, му-
колитиков, ферментов, а также – при необходимости ме-
ханическое удаление корок мокроты, наложений фибрина 
и грануляционной ткани. 

Крайне необходимым сегодня является внедрение в реа-
нимационную практику в первую очередь многопрофильных 
больниц мониторинга внутриманжеточного давления, кото-
рый при проведении дыхательной реанимации и многочасо-
вых операций должен стать обязательной методикой. Давле-
ние в манжетке в процессе ИВЛ необходимо поддерживать 
на уровне 20 мм. рт. ст. [14]. При закупке эндотрахеальных 
и трахеостомических трубок в их стоимость целесообразно 
сразу закладывать в цену манометра из примерного расче-
та: один аппарат на 1 тыс. трубок. Использование системы 
автоматизированного контроля и регуляции внутриманже-
точного давления позволяет в 10 раз снизить частоту инту-
бационных повреждений трахеи [11]. Применение при ИВЛ 
безманжетных трубок равно, как и неконтролируемое сни-
жение давления в манжете менее 18 рт.ст. ст., способствуют 
аспирации инфицированного секрета гортаноглотки и раз-
витию пневмонии [3]. При невозможности мониторировать 
внутриманжеточное давление необходимо через каждые 
3-4 часа ИВЛ кратковременно сдувать манжету, а трубку 

смещать вверх или вниз на 2-3 см. Необходимо регулярно 
проводить туалет полости рта, а перед сдутием манжетки в 
просвет интубационной трубки следует ввести катетер для 
эвакуации  содержимого, находящегося в надманжеточном 
пространстве. При прогнозируемой многочасовой опера-
ции желательно использовать эндотрахеальную трубку с 
манжетами низкого давления, а при пользовании обычны-
ми трубками при длительности наркоза более 2 часов через 
каждые 30-40 минут следует выпускать воздух из манжетки 
и раздувать ее вновь [1]. В условиях реанимационного отде-
ления необходим строгий контроль за соблюдением правил 
асептики и антисептики. Антибактериальная терапия в про-
цессе ИВЛ должна проводиться с учетом чувствительности 
микрофлоры мокроты или бронхоальвеолярной жидкости к 
антибиотикам [3, 6, 11]. После экстубации и перевода боль-
ного на спонтанное дыхание, после деканюляции обязатель-
но проведение лечебно-диагностической фиброларинготра-
хеобронхоскопии, которая позволяет уже на ранних этапах 
выявить воспалительно-некротические изменения в гортани 
и трахее, назначить адекватное лечение [3]. У больных, на-
ходящихся на ИВЛ, недопустимо постоянное нахождение на-
зогастрального зонда. Оптимальна постановка его на день 
с обязательным удалением после вечернего кормления. 
Имеет значение использование назогастральных зондов из 
термопластичных материалов, вместо традиционно приме-
няемых жестких полихлорвиниловых. При выявлении ТПС 
необходимо индивидуально с учетом прогноза для выздо-
ровления своевременно ставить показания для обеспече-
ния энтерального питания через гастростому или трансга-
стральную еюностому. 

При трахеобронхиальной травме и повреждениях пи-
щевода сегодня в нашей стране уже на уровне районной 
больницы возможно оказание специализированной тора-
кальной хирургической помощи с вызовом специалистов 
«на себя». При «трудной интубации», которая встречается у 
3-18% больных, при полных поперечных разрывах трахеи 
или ее отрывах от гортани для обеспечения вентиляции лег-
ких оптимально введение трубки в трахею по гибкому брон-
хоскопу, т.е. выполнение фиброоптической интубации, а не 
ТС [11, 14]. При фиксированных и крупных инородных телах 
пищевода не следует форсировать их эндоскопическое уда-
ление. Такие больные должны в срочном порядке направ-
ляться для оказания им специализированного лечения в 
торакальную хирургическую клинику [11]. 

Реанимационный больной, которому выполнялась дли-
тельная интубация трахеи или ТС, его ближайшие родст-
венники при выписке из клиники должны быть обязательно 
предупреждены лечащим врачом о возможности развития 
затруднения дыхания, связанного с развитием грануляцион-
но-рубцового стеноза трахеи. Врачи всех специальностей, 
проводящие лечение такого пациента в реабилитационном 
периоде должны следовать правилу проф. Г. Грилло: «боль-
ной с симптомами обструкции дыхательных путей, который 
в недавнем прошлом подвергся интубации и находился на 
ИВЛ, должен рассматриваться, как пациент с органическим 
поражением трахеи, пока не доказано обратное» [14]. Что-
бы верифицировать наличие или исключить РСТ, необходи-
мо провести КТ и эндоскопическое исследование гортани, 
трахеи и бронхов и при наличии его признаков направить 
на консультацию к торакальному хирургу или оториноларин-
гологу. 

Сегодня уже ни у кого не вызывает сомнений факт, что 
постинтубационные и пострахеостомические осложнения 
значительно дешевле предупредить, чем лечить. Их разви-
тие у реанимационных пациентов является дорогой платой 
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В статье представлен обзор литературы по актуальным вопросам в отношении современных подходов к 
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knowledge in the field of the given pathology.
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за спасенную им жизнь, поскольку в большинстве своем 
для восстановления стойкого просвета трахеи требуется 
выполнение сложных реконструктивных и восстановитель-
ных хирургических вмешательств в условиях высокоспеци-
ализированного центра. При развитии распространенного 
субтотально-тотального стенозирования трахеи, индуциро-
ванного вначале ее интубацией, а затем – ТС или само-
расправляющимся стентом у 1,5 – 2% больных РСТ может 
потребоваться использование дорогостоящих трансплан-
тационных технологий. В заключение следует подчеркнуть, 
что профилактика развития РСТ и ТПС является сложной 
мультидисциплинарной проблемой, и может быть достигну-
та путем применения только всего комплекса рекомендуе-
мых нами мероприятий.

Таким образом, 85% РСТ и 77 % ТПС имели ятрогенную 
этиологию и были связаны с проведением длительной ИВЛ с 
использованием оротрахеальной интубации и ТС.

Профилактика развития РСТ и ТПС должна быть ком-
плексной и включать в процессе ИВЛ мониторирование 
давления в манжете интубационой или трахеостомической 
трубок, предупреждение и раннее этиотропное лечение 
интратрахеальной инфекции, строгое соблюдение методики 
проведения ИВЛ, использование при длительной ИВЛ или 
многочасовых операциях только трубок с манжетами «низ-
кого давления».

Обязательное проведение в процессе длительной дыха-
тельной реанимации с целью ранней диагностики развития 
гнойно-некротического трахеита и образования грануляций 
санационных фибробронхоскопий.
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