
Вентилятор-ассоциированная пневмония 
у пациентов с абдоминальным сепсисом: 
факторы риска, особенности этиологии и прогноз

В. А. Д ем ещ енко, В. А. Руднов, В. А. Вагин, С. М . Розанова, 3 . А. Фролова
Отделение анестезиологии и реанимации №1 ГКБ №40; ГОУ ВПО УГМА Росздрава;
Лаборатория микробиологии Клинико-диагностического центра, г. Екатеринбург

Резюме
У 96 больных с абдоминальньш сепсисом изучены факторы риска развит ия ВАП, среди 
которых наибольшее значение имеют ш ок, инт ест инальная недостаточность длит ель­
ностью более 5 сут ок, от крыт ый способ санации т рахеи , использование для адаптации к 
респиратору миорелаксантов и глубокой седации. Установлено, что в 81,6% ВАП развива­
ется после 5 суток ИВЛ, а в этиологии ВАП главную роль играют P. aeruginosa и M RSA. 
Отмечен крайне высокий уровень устойчивости грамот рицат ельных нефермент ирую ­
щ их бактерий к меропенему, имипенему и ант исинегнойным цефалоспоринам. А т рибу­
тивная лет альность, связанная с наличием ВАП составила 26,2%. Д ля снижения риска 
развития ВАП первостепенное значение имеет реализация стратегии направленной на 
оправданное сокращение длительности ИВЛ , включающая, помимо соблюдения стандартов 
интенсивной терапии сепсиса, сужение показаний к релапаротомии «по программе», ис­
пользование протокола седации и закры т ы х аспирационных систем.
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Введение
Абдоминальный сепсис — системная вос­

палительная реакция организма (СВР) в ответ 
на развитие инфекционного процесса в орга­
нах брюшной полости и\или забрюшинном про­
странстве. Возможным следствием СВР на внут- 
рибрю ш ное инф ицирование или первично 
стерильный некроз тканей является формиро­
вание полиорганной недостаточности (ПОН) 
различной степени выраженности. Для абдоми­
нального сепсиса (АС) характерно развитие 
синхронных (брюшная полость, ж елудочно- 
кишечный тракт, забрюшинное пространство) 
и метахронных очагов инфекции (гнойная рана, 
пневмония, пролежни, катетеры и т. д.) [1].

Краеугольный камень лечения АС — адек­
ватная санация инфекционного очага, для до­
стижения которой нередко требуются повтор­
ные хирургические вмешательства [1, 12 , 13].
Среди госпитальных инфекционных осложне-
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ний послеоперационного периода у пациентов 
требующих искусственной респираторной под­
держки пневмония является одним из наибо­
лее грозных. Ее частота варьирует от б до 55%, 
а летальность достигает 70%, и определяется 
исходной тяжестью пациента, сопутствующей 
патологией, течением основного заболевания и 
особенностями терапии [2 ].

При всей серьезности внимания к пробле­
ме вентилятор-ассоциированной пневмонии 
(ВАП) со стороны специалистов, за рамками 
рассмотрения остался подробный анализ осо­
бенностей ВАП в группе пациентов с АС. В 
подавляющем большинстве публикаций в ана­
лизируемый материал включались больные с 
самой различной исходной нозологией, имею­
щие различный набор факторов риска пнев­
монии и исхода[3-6, 15-19].

Подобное у вели чен и е стати сти ческого  
массива неизбежно повышало гетерогенность 
его составляющих и служило в определенной 
степени препятствием для производства зак ­
лючений для клинической практики.

Кроме того, наше внимание к популяции 
пациентов с ВАП на фоне АС продиктовано 
рядом других обстоятельств:

-  распространенностью интраабдоминаль- 
ной инфекции среди пациентов хирургических 
ОРИТ;



-  более высоким риском транслокации 
микроорганизмов из ж елудочно-киш ечного 
тракта;

-  потребностью в выполнении повторных 
хирургических санаций;

-  возникновением воспаления в легочной 
паренхиме на фоне антибактериальной тера­
пии.

-  первичного очага инфекции высокоак­
тивными препаратами широкого спектра дей­
ствия.

Ц ель исследования: изучение эпидемио­
логии, этиологической структуры , факторов 
риска развития и особенностей клинического 
течения ВАП у пациентов с абдоминальным 
сепсисом.

Материал и методы исследования
Дизайн: проспективное, продольное, когор- 

тное исследование.
Критериями для включения в исследова­

ние служили наличие инфекционного очага в 
брюшной полости в сочетании с синдромом СВР 
и острой дыхательной недостаточностью, по­
требовавш ей проведение пролонгированной 
ИВЛ, длительностью  более суток. Всего по 
данным критериям в исследование включено 
96 больных поступивших после первичной хи­
рургической санации инфекционного очага для 
проведения интенсивной терапии в ОАР№ 1 
ГКБ №40 в период с 2004 по 2007 гг.

Причинами для возникновения АС служ и­
ли следую щ ие острые заболевания органов 
брюшной полости и забрюшинного простран­
ства (табл. 1).

О развитии органно-системной дисфункции, 
и ее тяжести судили по шкале SOFA, а общей 
тяж ести состояния — по ш кале APACHE-II. 
Выбор схемы антибактериальной  терапии , 
объем, и содержание интенсивной терапии АС, 
подходы к профилактике ВАП в целом соот­
ветствовали национальным и международным 
Рекомендациям (2004) [12, 13].

Проспективная прижизненная диагности­
ка ВАП осуществлялась в соответствии с ре­
комендациями Центра по контролю заболевае­
мости (CDC) США 1988 г., с доп. [7].

В группу больных с ВАП вносились и боль­
ные, у которых ее диагноз был установлен post 
mortem. Распространенность ВАП определяли 
по следующей формуле, реализуемой в систе­
ме N N IS (N a tio n a l N osocom ia l In fe c tio n s  
Surveillance): число ВАП х 1000/общее коли­
чество дней ИВЛ у пациентов с АС.

Для выявления факторов риска ВАП и ее 
неблагоприятного исхода, рассчитывали отно­
шение шансов развития события в группе лиц 
с наличием того или иного фактора к группе 
без такового.

Бактериологические исследования выпол­
нялись в лабораториях микробиологии ГКБ 
№40 и Городского клинико-диагностического 
центра. Клиническим материалом служили тра­
хеобронхиальны й аспират , отделяем ое из 
брюшной полости и кровь. Для видовой иден­
тификации микроорганизмов наряду с класси­
ческими методами, использовали микробиоло­
гический анализатор Sceptor (Becton Dickinson, 
США). Потребление антимикробных препара­
тов (АМП) и затраты оценивали ретроспектив­
но на основании накладных по закупкам апте­
кой и требованиям, подаваемым ОРИТ. Данные 
о потреблении АМП представляли, используя 
A TC /D D D  методологию в виде количества 
DDD/100 койко-дней (к-д).

Статистическая обработка полученных дан­
ных проводилась с помощью компьютерной 
программы Excel для Windows ХР, программы 
BIOSTAT и ППП STATISTICA. Описательная 
статистика выполнялась для всех анализируе­
мых показателей в зависимости от типа пере­
менной (качественный, количественный). О 
типе распределения в выборке заключали по 
тестам  Колмогорова-Смирнова, а такж е по 
графическому соответствию нормальному рас­
пределению данных. О достоверности различий 
показателей сравниваемых групп судили по 
параметрическому критерию Стьюдента (t-тест) 
для количественных показателей с ненормаль­
ным распределением — по непараметрическо­
му критерию Манна-Уитни (U-тест).

Результаты исследования и их обсуждение
В соответствии с поставленной целью ра­

боты мы сконцентрировали наше внимание на 
и зуч ен и и  эпидем иологии , этиологической  
структуры, факторов риска развития и особен­
ностей клинического течения ВАП.

Диагностика и эпидемиология ВАП
Д иагноз «вен ти лятор -ассоц и и рован н ая  

пневмония», по-преж нем у, относится к к а ­
тегории трудных диагнозов в интенсивной те­
рапии [8 , 20]. Опираясь на изложенные кон­
сенсусны е критерии  АС и пневмонии, мы 
установили, что частота развития ВАП оказа­
лась достаточно высокой, составляя 39,4% (38 
из 96). Причем у б пациентов из 25 умерших 
диагноз пневмонии был установлен посмертно. 
Этот ф акт подтверж дает то обстоятельство, 
что до настоящего времени «золотой стандарт» 
диагностики данного инфекционного осложне­
ния отсутствует, в частности имеется объек­
тивный предел диагностической способности 
рентгенологического метода обследования.

Действительно установлено, что риск ги­
подиагностики пневмонии на основе рутинного 
метода рентгенологического обследования в



Таблица 1. Причины абдоминального сепсиса

Причина п=96

Закрытая травма брюшной полости с повреждением кишечника 2

Перфорация опухоли толстой кишки 15

Перфоративная язва желудка или двенадцатиперстной кишки 17

Некротизирующий панкреатит 25

Ущемленная грыжа с гангреной и перфорацией кишечника 9

Острая спаечная кишечная непроходимость 8

Острый деструктивный аппендицит 5

Острый деструктивный холецистит 2

Мезентериальный тромбоз 3

Послеоперационный перитонит 8

Внематочная беременность с ранением тонкой кишки 2

Таблица 2. Этиология ВАП в зависимости от сроков ее раз­
вития

Микрорганизм Ранняя ВАП Поздняя ВАП 
(до 6 суток), п=7 (более 5 суток), п=25

P. aeruginosa 5 6
MRSA 1 8

К. pneumonia 1 4

Acinetobacter baumannii 1 4

E. coli 2

S. maltophilia 2

сравнении с компьютерной томографией состав­
ляет 20-30% [8].

В этой связи в клинической практике при­
нято выделять достоверный, вероятный и со­
мнительный диагноз пневмонии, оценивая при­
сутствие клинико-лабораторных, рентгеноло­
гических и бактериологических признаков. 
Такое подразделение имеет практическую на­
правленность, предлагая начало АБТ и при 
диагнозе «вероятная пневмония», когда регис­
трируется любое сочетание 2 -х признаков и 
их последующий динамический контроль. При 
прижизненной диагностике мы включали в раз­
работку исключительно лиц с достоверным 
диагнозом, имеющих сочетание всех трех кри­
териев, придавая при этом существенное зна­
чение динамическому бактериологическому 
исследованию (3 раза в неделю) трахеобронхи­
ального аспирата (ТБА).

В итоге, рассчитанный нами показатель 
распространенности (ПР) ВАП при абдоминаль­
ном сепсисе состави л— 22,8 (38х1000\1667 
дней ИВЛ).

Много это или мало? Сведений литерату­
ры применительно к данной популяции боль­
ных мы не обнаружили. Информационная база 
системы NNIS содержит данные по распрост­
раненности ВАП в ОРИТ США в зависимости

от профиля отделения, который 
колеблется от 7,2 (1,2-15,5) в кар- 
диоторакальных до 15,2 (4,3-25,3) 
в травматологических [9, 15]. Соб­
ственные данные анализа ПР ВАП 
на 2004-2006 гг. в ОРИТ Екатерин­
бурга такж е указывают на его зна­
чительные различия, определяе­
мые характером, госпитализируе­
мых больных. Так в поливалент­
ном, соматическом и нейрохирур­
гическом отделениях реанимации и 
интенсивной терапии, ПР ВАП со­
ответственно составлял— 36,1; 7,3 
и 8,9 [10, 11].

Этиология ВАП
Одним из аргументов, побу­

дивших нас к проведению данного 
исследования, явился ф акт воз­
никновения пневмонии на фоне 
комбинированной терапии антиби­
отиками широкого спектра дей ­
ствия, включая карбапенемы.

В качестве возбудителей были 
установлены: P. aerug inosa— 11 
(34,4%,); M RSA —  9(28,1%); К. pneu­
m o n ia — 5(15,6%); A cinetobacter  
b a u m a n n ii— 5(15,6%); Е. coli — 
2(6,3%).

Ассоциации микроорганизмов 
выделялись у трех больных : 1 — Acinetobacter 
baumannii + M RSA  и 2-х — P. aeruginosa + S . 
maltophilia.

У 7 больных госпитальная пневмония от­
носилась к категории «ранней» ВАП (до 6 су­
ток), а у остальны х— 31(81,6%) к «поздней».

Этиологию ВАП в зависимости от срока ее 
развития на этапе прижизненной диагностики 
демонстрирует табл. 2 .

В целом, обнаруженная структура возбу­
дителей пневмонии, не явилась неожиданно­
стью, поскольку, именно данный набор бак­
терий, является доминирующим в этиологии, 
согласно последним публикациям [2, 8 , 15-17]. 
М ежду тем, очевидно, что срок ее развития 
все-таки определяет некоторые различия в ее 
этиологии: они касаются крайне высокого рис­
ка участия M RS А  при «поздней ВАП», в от­
личие от «ранней». Однако, это было неха­
р ак тер н о  для  P. aerug inosa . П невм ококк, 
гемофильная палочка и чувствительный к ме- 
тициллину золотистый стафилококк (M S S A ), 
описанные прежде как типичные возбудите­
ли «ранней» ВАП никакой роли в этиологии 
не играли [8 ].

Главное беспокойство вы зы вал  крайне 
высокий уровень устойчивости грамотрицатель- 
ных неферментирующих бактерий (ГОНБ), су­



щественно превышающий таковой при ВАП, 
возникшей на фоне другой нозологии, в част­
ности у нейрохирургических больных или лиц 
с тяжелой травмой [8 , 10-11, 15-17].

Только 54,6 % штаммов P. aeruginosa ока­
зались чувствительными к обоим карбапенемо- 
вым препаратам (имипенем, меропенем), 27,3% 
к цефтазидиму, 18,2 % к пиперациллин\тазо- 
бактаму и 9,1% — к цефепиму. Еще больший 
уровень резистентности к АБП демонстриро­
вал Acinetobacter baumannii — только 2 из 5 
выделенных штаммов были чувствительны к 
имипенему и цеф операзон\сульбактам у. Все 
выделенные штаммы энтеробактерий (К. pneu­
monia, Е. coli ) являлись продуцентами бета- 
лактамаз расширенного спектра (БЛРС).

Пять штаммов P. aeruginosa оказались пан­
резистентными (ПанР) — устойчивые ко всем 
зарегистрированным в РФ  антибиотикам, ре­
комендованным для терапии этой инфекции.

Основными факторами риска ПанР штам­
мами служ или исходная тяж есть состояния 
(APACHE-II > 15 баллов, SOFA > 5 баллов), 
персистенция ПОН более 10 суток, госпитали­
зация в ОРИТ длительностью более 12 суток.

Факторы риска пневмонии
Для выявления предикторов риска ВАП был 

выполнен расчет отношения шансов развития 
осложнения, группы включавшей рассматрива­
емый фактор к шансам группы без такового. 
Результаты анализа представлены в табл. 3.

Возможные факторы риска условно были 
подразделены на три группы:

1. Особенностями преморбидного фона.

2 . Структура органно-системной дисфун­
кции и ее тяжесть.

3. Особенности технологии проведения 
ИВЛ и хирургической тактики.

В чем отличия по факторам риска от кри­
тических состояний, потребовавших проведе­
ния ИВЛ [2, 8 , 15-17]?

Согласно результатам нашего исследова­
ния у больных АС ни возраст, ни пол, ни со­
путствующая патология не оказывали решаю­
щего вли ян и я на частоту  р азв и ти я  ВАП. 
По-видимому, большее значение имело не на­
личие сопутствующей патологии как таковой, 
а степень выраженности функциональной де­
компенсации по той или иной системе. И полу­
чение статистически значимого воздействия 
может быть получено при наборе в исследова­
ние определенного количества таких больных.

Не установлено взаимосвязи и между вы­
соким индексом общей тяж ести состояния и 
тяжести ПОН. С нашей точки зрения, данный 
факт связан с тем, что часть больных с высо­
кими значениями индексов тяжести состояния 
погибали до возникновения пневмонии. Сред­
ний срок ее развития приходился на 10-е сут­
ки — (10,8 ± 1,6 )

Только у 7 больных она относилась к кате­
гории «ранней» ВАП (до 6 суток), а у осталь­
н ы х — 31(81,6%) к «поздней».

Кроме того, в этих условиях большее зна­
чение имела не общая тяж есть состояния, а 
наличие у конкретного пациента отдельных 
синдромов требующих пролонгирование ИВЛ. 
Это, прежде всего, касается энцефалопатии и 
ОРДС. Риск ВАП увеличивался более, чем в 5

Таблица 3. Факторы риска ВАП при абдоминальном сепсисе

Фактор ОШ 95%, ДИ i Р
Возраст > 60 лет 1,85 0,35-4,65 0,94
Мужской ПОЛ 2,32 0,99-5,47 0,08
ХСН 1,49 0,28-7,79 0,91
ХОБЛ 1,1 0,32-3,7 0,87
Ожирение (ИМТ > 30) 0,48 0,16-1,45 0,29
Бактериемия 1,49 0,54-4,10 0,61
Энцефалопатия 2,03 1,52-4,32 0,05
Шок 6,3 2,18-18,24 0,001
ОРДС 2,54 1,05-5,94 0,05
Интестинальная недостаточность > 5 суток 5,45 2,17-12,64 0,0001
APACHE-II  > 15 баллов 0,87 0,39—1,97 0,90
S0FA > 7 баллов 1,28 0,51-3,22 0,77
Глубокая седация в сочетании с миоплегией, >3 сут 3,41 1,43-7,73 0,008
Открытый способ аспирации мокроты 4,49 1,75-11,58 0,002

Примечание. ХСН  — хроническая сердечная недостаточность;
ХОБЛ  — хроническая обст рукт ивная болезнь легки х; 
ИМТ — индекс массы тела.



Таблица 4. Схемы АБТ абдоминального сепсиса и риск пневмонии

Базовый антибиотик
ВАП(-), 

стартовая схема, %
п=58

2-я схема, %

ВАП(+), п=38 
стартовая схема, % 2-я схема, %

Тикарциллин\клавул. - 8,6 ________ -

Цефуроксим 6,9 - 10,5 __________
Цефотаксим 51,7 - 50,1

Цефтазидим - 13,8 - 10,5

Цефоперазон\сульбактам - 15,5 - -

Цефепим 6,9 12,1 - 7.9

Имипенем 12,1 25,9 10,5 31,6

Меропенем - 3,4 -

Ципрофлоксацин 13,8 - 21,0 -

Левофлоксацин 8,6 - 7,9 -

Ванкомицин 22,4 - 13,2

Метронидазол 87,9 - 89,5 -

Амикацин 6,9 6,9 ; 10,5

раз при персистенции гастроинтестинальной 
недостаточности на протяжении пяти суток и 
более.

В свою очередь, в увеличении сроков ис­
кусственной вентиляции легких сущ ествен­
ную роль могут играть и применение неконт­
ролируемой седации и миоплегии. Б езуслов­
но, ведение данной группы препаратов могло 
быть вынужденным в связи с тяж естью  ОРДС 
или повторными плановыми санациями брюш­
ной полости. Однако, мы в состоянии утвер­
ж д ать , что это было оправданно во всех 
случаях.

В связи с принятой в ЛПУ хирургической 
тактикой — использования релапаротомий «по 
требованию» мы не моли оценить влияния час­
тоты санационных вмешательств на возникно­
вение пневмонии, тем не менее, априор мож­
но заклю чить, что использование тактики  
релапаротомий «по программе» будет увеличи­
вать время воздействия факторов риска. От­
крытый способ санации трахеи такж е являлся 
независимым фактором риска пневмонии, по­
вышая его более чем в 4 раза. Увеличение же 
продолжительности ИВЛ повышало негатив­
ную значимость влияния данного фактора. К 
третьей группе факторов — технологические 
особенности проведения ИВЛ относится и тра- 
хеостомия. Сравнение времени ее выполнения 
в группах ВАП(+) и ВАП (-) позволило обна­
ружить статистически значимое различие. Так 
средний срок наложения трахеостомы у паци­
ентов с ВАП оказался почти вдвое позднее от 
момента начала И В Л — 6,1± 4,2 vs 3,2 ±  4,2 
(р<0,05).

Безусловно, этот ф акт имеет практичес­
кое значение, но мы не спешим с окончатель­
ным выводом, полагая необходимость проведе­

ния отдельного анализа со стратиф икацией 
пациентов в группах по другим, доказанным 
факторам риска ВАП.

Антибактериальная терапия 
абдоминального сепсиса и риск ВАП

Все 96 человек включенных в исследова­
ние — пациенты с внебольничным абдоминаль­
ным сепсисом, не предлеченные АБП поэто­
му с вы сокой  долей  в е р о я тн о с ти  м ож но 
высказаться об отсутствии у них в исходном 
состоянии проблем с устойчивостью возбуди­
телей интраабдоминальной инфекции (ИАИ) 
к АБП. Ее этиология вполне предсказуема. Как 
правило в число возбудителей при ИАИ вхо­
дит ассоциация энтеробактерий и неклостри- 
диальных анаэробов при определенном учас­
тии энтерококков [12-13]. В этой связи мы не 
приводим собственные данные, касаю щ иеся 
этиологии АС — они не отличаются от приве­
денных в литературе.

С целью рассмотрения стартовой антибак­
териальной терапии в качестве фактора риска 
ВАП мы сопоставили ее структуру у пациентов 
с развившейся в последствии пневмонией и без 
таковой. Данные анализа отражены в табл. 4.

В результате  сопоставления стартовы х 
схем АБТ можно констатировать существую­
щее различие лишь по одной позиции — це- 
фепиму, однако учитывая приведенные дан­
ные по уровню  р е зи с т е н т н о с т и  к нем у 
возбудителей ВАП в отделении, нет никаких 
оснований утверждать, что его введение мог­
ло бы подавить процесс колонизации ТБД и 
проявления инфекции в виде трахеобронхита, 
не дав реализоваться пневмонии.

Медленный регресс проявлений перитони­
та или его отсутствие служ или побудитель­



ными мотивами для модификации стартовой 
схемы АБТ, но при этом частота смены пре­
паратов и их назначенная структура принци­
пиально не отличались в обеих группах.

Различия, касаю щ иеся назначения ван- 
комицина не имели статистической значимо­
сти.

Антибактериальная терапия АС, судя по 
представленной выше этиологии, способство­
вала эрадикации естественной флоры ВДП в 
первые дни Р1ВЛ (пневмококк, гемофильная 
палочка, MSSA), но не играла значимой роли 
в предупреждении ВАП, связанной с энтеро­
бактериями и ГОНБ на дальнейших этапах рес­
пираторной поддержки.

Более того, АБТ, проводимая в связи с ос­
новным заболеванием оказывала существенное 
влияние на формирование нового фенотипа ре­
зистентности возбудителей инфекций НДП.

Демонстративным примером тому служит 
ситуация у пациентов АС на фоне некротизи- 
рующего панкреатита. Изменение тактики ве­
дения в сторону консервативной терапии в пер­
вые 14 дней заболевания повлекли за собой и 
перемены в стартовых схемах АБТ в сторону 
более широкого назначения имипенема (30,1%), 
ципрофлоксацина — 29,6% и цефотаксима — 
38,1% при увеличении общей длительности 
назначения антибиотиков с 13,0 ±  4,2 до 18,0 ± 
7,4 суток. В свою очередь изменение политики 
назначения АБП сопровождались ростом в эти­
ологической структуре  ГИ P. aeruginosa  с 
15,2% до 21,1% и M RSA  с 10,4% до 25,8%. А 
резистентность к имипенему у этой категории 
пациентов выросла с 52% до 80,6%.

Таким образом, имеются основания утвер­
ждать, что длительность ИВЛ и АБТ, как и 
схема назначенных препаратов, имеют веду­
щее значение в этиологии пневмонии, харак­

тере и уровне чувствительности возбудителей 
к антибиотикам. Использование имипенема в 
схемах терапии АС ведет к росту клинической 
значимости бактерий устойчивых к карбапене- 
мовым препаратам.

Атрибутивная летальность и факторы риска 
смерти

До сих пор не снят с повестки дня воп­
рос о существовании атрибутивной леталь­
ности при ВАП. Погиб больной с пневмонией 
от основного заболевания или он умер не­
посредственно от пневмонии? По данным 
ряда авторов атрибутивная летальность  у 
различных категорий больных составляет от 
1 до 23% [6 ].

При анализе исходов у 96 больных АС, 
включенных в исследование, установлено: из 
58 человек без пневмонии погибло 23(39,6%), а 
из 38 с ВАП — 25(65,8%). Таким образом, ат­
рибутивная (связанная с наличием ВАП) ле­
тальность составила 26,2%, а отношение шан­
сов риска смерти — 2,43 (1,05 — 5,63); р=0,005.

Согласно результатам патологоанатомичес­
кого исследования из 25 умерших больных с 
ВАП пневмония как главная причина смерти 
констатирована у 8 человек.

Таким образом, у большинства пациен­
тов АС ВАП не была ведущей причиной ги­
бели. В качестве таковой, как правило, выс­
т у п а л о  осн о вн о е  за б о л е в а н и е  или  его 
осложнения: флегмона забрюшинной клетчат­
ки, абсцессы сальниковой сумки при некро- 
тизирую щ ем  п ан к реати те , эрозивны е или 
аррозивные кровотечения с развитием тяж е­
лого гем оррагического шока или другие — 
требующие, повторных хирургических вмеша­
тельств. Утверждать о вкладе пневмонии в та- 
натогенез при сохраняющемся очаге, требую­

Таблица 5. Структура причин смерти при абдоминальном сепсисе

Причина
ВАП (+) ВАП (- ) р

п % п %

Пневмония 8 32 - - -

Некротизирующий панкреатит, флегмона забрюшинной 
клетчатки, абсцессы сальниковой сумки 7 28 - - <0,001

Кровотечение, геморрагический шок 2 8 1 4 >0,05
Продолженный перитонит 3 12 4 17,4 >0,05
Некротизирующий панкреатит без гнойных осложнений 2 8 11 47,8 0,041
Некроз тонкой кишки 2 8 - - -
Несостоятельность анастомоза 1 4 2 8,7 >0,05
ТЭЛА - - 2 8,6 -
Центральный рак легкого - - 2 8,7 -
ИБС - - 1 4 -
Всего 25 23 - -



Таблица 6. Факторы риска смерти при ВАП

Фактор риска ОШ, 95% ДИ Р

P.aeruginosa, как возбудитель ВАП 1,57(0,43-7,32) 0,0001
Септический шок 7.0(1,2-27,9) 0,0001
ОПН 7,0(1,28-38.36) 0,039
Тромбоцитопения 4,85(1,03-17.85) 0,0001

щем оперативного лечения, в данных случаях 
крайне сложно и опрометчиво.

В особенности это касается панкреонекроза 
в фазе гнойных осложнений, когда одномомен­
тная санация очага зачастую не выполнима.

Более подробно структура причин смерти 
представлена в табл. 5.

Для концентрации особого внимания в про­
цессе интенсивной терапии и динамической 
оценки ее результатов целесообразно выделе­
ние факторов риска неблагоприятного исхода. 
Данные по определению отношения шансов 
помещены в табл. 6.

Экономические и экологические 
последствия ВАП

Наряду с повышением риска неблагопри­
ятного исхода конкретного больного увеличе­
ние количества случаев ВАП в отделении со­
пряжено с потенциальными экономическими 
затратами и ухудшением его экологии.

Поскольку в условиях существующей сис­
темы организации медицинской помощи в го­
сударственных ОРИТ медицинская услуга не 
имеет фиксированной цены, оценить общие 
затраты, связанные с лечением осложнения не 
представляется возможным.

Мы можем оперировать в определенной 
степени лишь затратами на антибактериальную 
терапию. Согласно опубликованным нами ра­
нее исследованиям, средняя стоимость 1 слу­
чая ВАП, обусловленной бактериями с множе­
ственной резистентностью к АБП составляет 
около 30 тыс. рублей [27]. Но и эта стоимость 
будет варьировать в разных отделениях, оп­
ределяясь этиологической структурой и фено­
типом устойчивости возбудителей.

При возникновении воспаления легочной 
паренхимы длительность ИВЛ у выживш их 
увеличивалась с 12,8 ±  1,0 до 25,2 ±  2,5 суток, 
а у погибших — до 26,6 ± 14,5 (9-65) суток.

При увеличении общей длительности ИВЛ 
в ОРИТ, в особенности на фоне открытых спо­
собов санации ТБД, неизбежно создаются ус­
ловия для повышения распространения в ок­
р у ж аю щ ей  ср ед е  о тд ел е н и я  и на р у к а х  
персонала бактериальных патогенов, носите­
лей детерминант устойчивости к антибиоти­
кам с конечным образованием некого пороч­
ного круга.

Стратегия профилактики ВАП 
при абдоминальном сепсисе

В ы явление ф акторов риска 
развития пневмонии в процессе 
ИВЛ у больных с абдоминальным 
сепсисом позволяет определить це­
левые пути снижения риска ин­
фекционных осложнений со сторо­
ны легочной паренхимы.

В свете анализа полученных данных, на­
ряду с мерами инфекционного контроля важ ­
нейшее значение имеет реализация стратегии 
направленной на оправданное сокращение дли­
тельности ИВЛ.

В этом плане будет иметь значение повы­
шение обоснованности показаний для выпол­
нения повторных санационных лапаротомий, 
тактика лапаротомий «по требованию» или ис­
пользование миниинвазивных хирургических 
технологий позволят сократить общую длитель­
ность седации, частоту использования миоре- 
лаксантов и длительность ИВЛ. Этой же цели 
будет отвечать рутинное применение в ОРИТ 
протокола седации, с ее остановкой в дневное 
время суток и ограничение использования ми- 
орелаксантов [12, 14].

Подчеркнем, что выбор метода контроля 
источника инфекции с позиций максимальной 
эффективности и минимальной травматичнос- 
ти вошел в категорию настоятельных рекомен­
даций Surviving Sepsis Campaign 2008 [14].

Крайне важно с позиций «риск — польза» 
достижение компромисса в определении про­
долж ительности назоинтенстинального д р е­
нирования и начала искусственной энтераль­
ной нутритивной  поддерж ки . С облю дение 
базовых компонентов интенсивной терапии 
вместе с ограничением  влияния ф акторов 
риска прямо или косвенно будут влиять со­
кращ ение длительности интестинальной не­
достаточности.

Использование закрытых аспирационных 
систем (ЗАС) такж е значимо сниж ало риск 
ВАП у пациентов АС. Как следует из наших 
преды дущ их исследований, причиной тому 
может служить замедление процесса колони­
зации трахеобронхиального дерева потенциаль­
ными возбудителями, вносимыми персоналом 
из внешней среды [26-27].

Заключение
У 39,4% больных с абдоминальным сепси­

сом, требующих искусственной респираторной 
поддержки, в процессе интенсивной терапии 
возникает пневмония.

В качестве самостоятельных факторов рис­
ка ВАП выступают шок, ОРДС, энцефалопа­
тия и интестинальная недостаточность длитель­
ностью более 5 суток.



Открытый способ санации трахеи и исполь­
зование для адаптации к респиратору миоре- 
лаксантов и глубокой седации на протяжении 
3-х суток такж е играют значимую роль в воз­
никновении пневмонии. —

В 81,6% случаев пневмония развивается 
после 5 суток MBJI («поздняя» ВАП), а в ее 
этиологии главную роль играют P. aeruginosa  
и M RSA. ГОНБ демонстрируют крайне высо­
кий уровень устойчивости  к м еропенем у, 
имипенему и антисинегнойным цефалоспори- 
нам. В большинстве случаев (68%) пациенты 
с ВАП погибают от основного заболевания или 
его осложнений. Тем не менее, присоедине­
ние пневмонии сопровождается атрибутивной 
летальностью — (26,2%), ростом экономичес­
ких затрат и риском распространения в ОРИТ 
бактерий с множественной устойчивостью к 
АБП.

Для снижения риска развития ВАП перво­
степенное значение имеет согласованность дей­
ствий хирурга и реаниматолога в реализации 
стратегии направленной на оправданное сокра­
щение длительности ИВЛ, вклю чаю щ ая по 
мимо соблюдения стандартов интенсивной те­
рапии сепсиса обоснованное сужение показа­
ний к релапаротомии «по программе», исполь­
зо в а н и е  п р о то к о л а  сед ац и и  и з а к р ы т ы х  
аспирационных систем.
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