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К ВОПРОСУ ОБ ЭФФЕКТИВНОСТИ ЭНДОБРОНХИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ 
ВЕНТИЛЯТОР-АССОЦИИРОВАННЫХ ПНЕВМОНИЙ ПРИ СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕ

При лечении вентилятор-ассоциированных пневмоний у пострадавших с сочетанной травмой эф-
фективность применения визуально контролируемых эндобронхиальных инстилляций перфторана 
в комплексе с фиброоптической высокочастотной вентиляцией легких была выше по сравнению 
с неинвазивной тактикой ведения больных.
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Вентилятор-ассоциированная пневмония 
(ВАП) признана наиболее тяжелой формой вну-
трибольничной инфекции, свойственной паци-
ентам в критическом состоянии [11]. Возникно-
вение ВАП не может не оказывать негативного 
воздействия на течение ведущей патологии и 
является неблагоприятным фоном для лечения 
основного заболевания, особенно у лиц с тяже-
лыми механическими повреждениями. При этом 
риск летального исхода увеличивается на 30 % 
[4], [5], [6], [9], [10]. Это диктует необходимость 
разработки новых методов интенсивной терапии 
пневмоний, связанных с искусственной венти-
ляцией легких, у травматологических больных. 

Цель исследования – определение эффектив-
ности методов эндобронхиальной терапии пер-
фтораном при лечении вентилятор-ассоцииро-
ванных пневмоний при тяжелой сочетанной 
травме. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Материалом для решения поставленной за-

дачи послужили результаты обследования и ле-
чения 77 пострадавших c тяжелой сочетанной 
травмой, осложненной бронхо-легочной аспи-
рацией. Мужчин было 56, женщин – 21, возраст 
пациентов от 17 до 71 года. При поступлении тя-
жесть состояния пациентов по APACHE II соста-
вила 17,42 ± 0,16 балла, общая тяжесть травмы 
по ISS – 23,89 ± 0,27 балла. С момента госпита-
лизации всем больным проводилась инвазивная 
искусственная вентиляция легких как в силу 
выраженной респираторной дисфункции, так и с 
учетом степени угнетения сознания (9–7 баллов 
по GCS). Эндоскопически в трахеобронхиаль-
ном дереве констатировано жидкое желудочное 
содержимое с рН < 3,0 (n = 77). 

В зависимости от особенностей лечения по-
страдавшие были разделены на три группы. 
В первой (n = 27) проводили базовую интен-
сивную терапию (ИТ), складывавшуюся из 
антибактериальных средств (ревизию которых 
осуществляли по результатам бактериологи-
ческого мониторинга) и иммунокорректоров, 
мероприятий, направленных на улучшение 
микроциркуляции, уменьшение интоксикации, 
оптимизацию бронхиального дренажа с исполь-
зованием фиброэндоскопов. У 10 пациентов вто-
рой группы ИТ была дополнена ультразвуковы-
ми ежедневными 2–3-кратными ингаляциями 
перфторана (ПР) – газотранспортного перфтор-
углеродного кровезаменителя, улучшающего 
доставку и передачу кислорода тканям. В тре-
тьей группе (n = 40) базовую терапию сочетали 
с эндобронхиальными инстилляциями ПР на 
фоне визуально контролируемой высокочастот-
ной вентиляции легких в перемежающихся ре-
жимах. Режим экспульсии: f = 300 циклов/мин, 
I:E = 3:1, Pраб =  ,5 атм. Режим импульсии, кото-
рому предшествовала визуально контролируе-
мая инстилляция перфторана в бронхи поражен-
ной доли легкого: f = 300 циклов/мин, I:E = 1:3, 
Pраб = 1,5 атм. Однократное время воздействия на 
каждый бронх – до 1 мин. Начало терапии ПР – 
с первых часов манифестации пневмонии в су-
точной дозе 0,25 мл/кг как при ингаляционном, 
так и при инстилляционном методах введения.

Лечебно-диагностические бронхоскопии про-
водили с использованием фиброэндоскопов 
BF-40 и BF-РЕ2 фирмы «Olympus» с пре- и пост-
оксигенацией на фоне респираторной поддерж-
ки при постоянном мониторинге AD, PS, SpO2. 
Эндоскопически верифицировали изменения 
слизистой бронхов, характер и количество па-
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тологического экспектората, выраженность и 
динамизм нарушений бронхиальной проходи-
мости. Для определения агрессивности аспи-
рата исследовали его водородный показатель. 
Бронхоальвеолярный лаваж выполняли с целью 
определения клеточного состава эндопульмо-
нальной цитограммы (ЭПЦ) и проведения бак-
териологического мониторинга.

 Рентгенологическое обследование прово-
дили на аппаратах «Hof-man Metroskop 50 S» и 
«Sytec Sri» фирмы «GE». Показатели кислород-
ного статуса и кислотно-основного состояния 
исследовали на анализаторе газов крови «288 
Blood-Gas System» фирмы «Ciba-Corning». 

Расчет клеточного состава ЭПЦ выполня-
ли при исследовании нативного бронхоаль-
веолярного смыва после окраски его 0,1 % 
раствором трипанового синего в камере Н. К. Го-
ряева. При составлении эндопульмональной 
цитограммы учитывали клетки моноцитарно-
макрофагального ряда, лимфоциты, нейтро-
фильные и эозинофильные лейкоциты [1].

Бактериологическое исследование экспек-
тората заключалось в выделении чистых куль-
тур микроорганизмов и их идентификации в 
соответствии с Приказом МЗ СССР № 535 от 
22.4.1995. Чувствительность возбудителя к анти-
биотикам оценивали согласно МУК 4.2.1890-04 
«Методические указания по определению чув-
ствительности микроорганизмов к антибактери-
альным препаратам».

Для оценки вероятности возникновения 
пневмонии и для контроля динамики состоя-
ния пациента в процессе лечения использовали 
Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) [7]. Ди-
намику исследуемых параметров отслеживали в 
дебюте заболевания и на 7-е сутки от начала ле-
чения (после нормализации температурной ре-
акции и лейкоцитоза). Раннюю и позднюю ВАП 
определяли по классификации J. Rello (2001) 
[8] и C. Bornstain et al. (2004) [3]. Тяжесть тече-
ния пневмонии обозначали с учетом критериев 
А. Г. Чучалина (2003) [2].

Статистическая обработка результатов иссле-
дований выполнена на персональном компью-
тере с использованием пакета статистических 
прикладных программ «Microsoft Statistica 6.0». 
Описательная статистика представлена в виде 
средних величин и их ошибки (M ± m), сравне-
ние которых проводили с расчетом t-критерия 
Стьюдента. Учитывая небольшое число наблю-
дений, проверка статистических гипотез осу-
ществлялась на основе непараметрического те-
ста Колмогорова – Смирнова.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Проведение инвазивной искусственной вен-

тиляции легких у пострадавших с тяжелыми 
сочетанными травмами, осложненными бронхо-
легочной аспирацией с рН аспирата меньше 

3,0, сопровождалось развитием ранней (n = 44, 
57,14 %) и поздней (n = 33, 42,86 %) тяжелой 
ВАП. Поражение правого легкого имело место 
у 43 (55,84 %) больных, левого – у 25 (32,47 %), 
обоих – у 9 (11,69 %). 

При рентгенологическом мониторинге вы-
явлены инфильтративные изменения, имевшие 
очаговый полисегментарный характер и локали-
зовавшиеся во втором, шестом, восьмом, девятом 
и десятом сегментах одного или обоих легких. 
На 7-е сутки от начала лечения положительная 
динамика рентгенологических симптомов по-
ражения легочной ткани отмечена у 7 (25,93 %) 
больных в первой группе, у 5 (50 %) – во второй 
и у 30 (75 %) – в третьей. Это свидетельствовало 
о преимуществе использования эндобронхиаль-
ной терапии ПР. Однако достоверность измене-
ний (p < 0,001) выявлена только при выполнении 
инстилляций перфторана по сравнению с базо-
вой ИТ. Наибольшим упорством в отношении 
проводимого лечения отличались инфильтра-
тивные изменения, локализовавшиеся в сегмен-
тах Фовлера.

По результатам исследования динамики кле-
точного состава эндопульмональной цитограм-
мы (табл. 1) установлено, что в дебюте ВАП вы-
явлены низкие показатели содержания клеток 
макрофагально-моноцитарного ряда на фоне 
выраженного местного нейтрофильного лейко-
цитоза. Вне зависимости от особенностей лече-
ния отмечена достоверно значимая положитель-
ная динамика исследуемых показателей ЭПЦ, 
что свидетельствовало об эффективности про-
водимой терапии. Вместе с тем констатированы 
достоверные изменения количества альвеоляр-
ных макрофагов и моноцитов, нейтрофильных 
лейкоцитов, лимфоцитов и эозинофилов, свиде-
тельствующие о нивелировании альвеолярно-
макрофагального иммунодефицита и нейтро-
фильного альвеолита. Это определяло приоритет 
использования эндобронхиальных инстилляций 
перфторана. На фоне положительной динамики 
клинических, рентгенологических, эндоскопи-
ческих и микробиологических симптомов пора-
жения легких и при оценке состояния больного 
менее 6 баллов по шкале CPIS (7-е сутки от на-
чала лечения) не отмечено восстановления нор-
мальной картины клеточного состава ЭПЦ. Это 
свидетельствовало о высоком риске рецидива 
пневмонии и необходимости пролонгирования 
проводимой терапии. 

Этиологический агент ВАП идентифициро-
ван в 27 наблюдениях и был представлен моно-
культурами грамположительных (Staphylococcus 
aureus – n = 14, 51,85 %) и грамотрицательных 
(Pseudomonas aeruginosa – n = 13, 48,15 %) аэро-
бов. После достижения больными статуса менее 
6 баллов по шкале CPIS элиминация возбудите-
ля констатирована у 16 (59,26 %) больных. Вне 
зависимости от особенностей проводимой тера-
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пии достоверных различий в частоте эрадика-
ции возбудителя не выявлено.

Согласно критериям Clinical Pulmonary In-
fection Score констатированы результаты, сви-
детельствующие об эффективности каждого из 
используемых методов терапии тяжелой ВАП 
аспирационного генеза у пострадавших с соче-
танной травмой. Эффект применения эндоброн-
хиальных инстилляций перфторана в комплексе 
с фиброоптической высокочастотной вентиля-

цией легких составил 62,5 % и был выше, чем 
при проведении базовой ИТ – 14,81 % (p < 0,001) 
или ее сочетания с ингаляционным введением 
ПР – 40 % (p > 0,05). При использовании перфто-
рана рентгенологических признаков ателектази-
рования легочной ткани не выявлено.

Определены характер и частота встречаемо-
сти легочных осложнений и показатели атрибу-
тивной летальности при лечении ВАП в зависи-
мости от метода проводимой терапии (табл. 2). 

Таблица 1
Д и н а м и к а  к л е т о ч н о г о  с о с т а в а  э н д о п у л ь м о н а л ь н о й  ц и т о г р а м м ы  п р и  л е ч е н и и  в е н т и л я т о р -

а с с о ц и и р о в а н н о й  п н е в м о н и и 

Клеточный 
состав
ЭПЦ, %

Группы больных в зависимости от метода проводимой терапии 

1-я группа (n = 19) 2-я группа (n = 10) 3-я группа (n = 19)

До 
лечения

На 7-е сутки 
лечения

До 
лечения 

На 7-е сутки 
лечения

До 
лечения

На 7-е сутки
лечения

АМ + Мон
Н
Л
Э

38,7 ± 1,1
52,9 ± 1,1
6,8 ± 0,2
1,5 ± 0,2

44,9 ± 0,91

46,0 ± 1,01

8,0 ± 0,21

1,1 ± 0,11

41,7 ± 1,7
48,0 ± 1,4
7,2 ± 0,3
1,9 ± 0,3

50,9 ± 1,41,2

39,3 ± 1,41,2

9,2 ± 0,61,2

0,6 ± 0,21,2

38,7 ± 1,2
55,5 ± 1,1
8,0 ± 0,3
0,9 ± 0,1

57,7 ± 1,61,3,4

32,1 ± 1,51,3,4

9,5 ± 0,31,3

0,7 ± 0,13

Примечание. АМ + Мон – альвеолярные макрофаги плюс моноциты; Н – нейтрофильные лейкоциты; Л – лимфоциты; Э – эозино-
филы; 1 – достоверность изменений показателей в каждой группе (р < 0,05); 2 – достоверность изменений аналогичных показателей в 
1-й и 2-й группах (р < 0,05); 3 – достоверность изменений аналогичных показателей в 1-й и 3-й группах (р < 0,05); 4 – достоверность из-
менений аналогичных показателей во 2-й и 3-й группах (р < 0,05).

Таблица 2
Х а р а к т е р  и  ч а с т о т а  в с т р е ч а е м о с т и  л е г о ч н ы х  о с л о ж н е н и й ,   п о к а з а т е л и  а т р и б у т и в н о й 

л е т а л ь н о с т и  п р и  л е ч е н и и  ВА П  в  з а в и с и м о с т и  о т  м е т о д а  п р о в о д и м о й  т е р а п и и

Характер осложнений 
и атрибутивная летальность

Группы больных в зависимости от метода проводимой терапии

1-я группа (n = 27) 2-я группа (n = 10) 3-я группа (n = 40)

Дыхательная недостаточность
Экссудативный плеврит
Бронхообструкция
Абсцедирование 
Эмпиема плевры

27 (100 %)
10 (37,04 %)
13 (48,15 %)
8 (29,63 %)
6 (22,22 %)

10 (100 %)
2 (20 %)

10 (100 %)1

1 (10 %)
1 (10 %)

40 (100 %)
7 (17,5 %)
18 (45 %)2

2 (5 %)2

02

Атрибутивная летальность 19 (70,37 %) 3 (30 %)1 9 (22,5 %)2

Примечание. 1 – достоверность изменений между аналогичными показателями в 1-й и 2-й группах (p < 0,05); 2 – достоверность из-
менений между аналогичными показателями в 1-й и 3-й группах (p < 0,05).

Манифестация пневмонии сопровождалась 
прогрессированием дыхательной недостаточно-
сти, коррекция которой требовала интенсифика-
ции респираторной поддержки. Экссудативные 
плевриты расценивали как осложнение ВАП 
только в случае большого скопления жидкости в 
плевральной полости, требующей ее эвакуации 
для устранения рестриктивной составляющей 
нарушенной механики дыхания. Выраженность 
и динамизм бронхообструкции определялись 
гиперпродукцией патологического экспектора-
та, особенно в дебюте заболевания.

Деструкция легких с абсцедированием в виде 
формирующихся единичных периферических 
абсцессов выявлена у 11 пациентов: в первой 
группе – у 8 (72,73 %), во второй – у 1 (9,09 %), 
в третьей – у 2 (18,18 %). Левосторонняя лока-
лизация процесса констатирована в 6 (54,55 %) 

наблюдениях (в S6 – у 4, в S10 – у 2), правосторон-
няя – в 5 (45,45 %) (в S6 – у 3, в S10 – у 2). 

У 7 (63,64 %) больных  абсцессы нижней доли 
левого (n = 5) и правого легкого (n = 2) осложни-
лись развитием ограниченной эмпиемы плевры. 
При активном дренировании плевральной поло-
сти выявлена негерметичность легочной ткани. 
В силу этого выполнена временная эндоскопи-
ческая окклюзия «причинного» долевого брон-
ха поролоновым обтуратором на срок от 12 до 
16 дней с положительным результатом во всех 
наблюдениях. 

ВЫВОДЫ 
У пострадавших с сочетанной травмой, ос-

ложненной бронхолегочной аспирацией с агрес-
сивностью аспирата меньше 3,0, тяжелая 
вентилятор-ассоциированная пневмония была 
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представлена пневмоническим процессом, ло-
кализовавшимся в задних сегментах верхних и 
задне-нижних участках нижних долей, этиоло-
гически обусловленным монокультурами грам-
отрицательных и грамположительных аэробов, 
манифестировавшим и протекавшим на фоне 
иммунологической недостаточности смешанно-

го типа с нарушениями иммунорезистентнос-
ти. При лечении этой патологии эффективность 
применения визуально контролируемых эндо-
бронхиальных инстилляций перфторана в ком-
плексе с фиброоптической высокочастотной 
вентиляцией легких была выше по сравнению 
с неинвазивной тактикой ведения больных.
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