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Цель исследования — выявить клинико�морфологические особенности нозокомиальной пневмонии у больных с об�
щим перитонитом, определить ее роль в танатогенезе. Материал и методы. Работа основана на анализе лечения
94 больных с общим перитонитом и 11 протоколов патологоанатомического исследования. Результаты исследова�
ния. Послеоперационный период 46 (48,9%) больных с общим перитонитом осложнился развитием нозокомиаль�
ной пневмонии (НП), в том числе в 28 случаях (60,9%) — вентилятор�ассоциированной пневмонии (НП�ИВЛ). Ос�
трое повреждение легких (ОПЛ) диагностировано у 11 больных, острый респираторный дистресс�синдром (ОРДС) —
у 2. ОПЛ предшествовало развитию НП у трех больных, а у восьми было выявлено на фоне НП. ОРДС в обоих
случаях предшествовал НП�ИВЛ. Общая летальность в группе больных с общим перитонитом составила 12,8%,
атрибутивная летальность — 3,2%. Заключение. На основании проведенного исследования и анализа результатов
патологоанатомических протоколов выявлено, что НП при общем перитоните может быть как причиной, так и след�
ствием острого повреждения легких, обуславливая тем самым существенную роль в танатогенезе. Ключевые сло�
ва: нозокомиальная пневмония, острое повреждение легких, отек легких, перитонит. 

Objective: to reveal the clinical and morphological features of nosocomial pneumonia (NP) in patients with gener�
alized peritonitis and to define its role in tanatogenesis. Subjects and methods. The study was based on an analysis
of 94 patients with generalized peritonitis and 11 autopsy protocols. Results. The postoperative period was compli�
cated by the development of NP in 46 (48.9%) patients with generalized peritonitis, including ventilator�associat�
ed pneumonia (VAP) in 28 (60.9%) cases. Acute lung injury (ALI) and acute respiratory distress syndrome
(ARDS) were diagnosed in 11 and 2 patients, respectively. ALI was followed by NP in 3 patients and revealed in
the presence of the latter in 8. VAP antedated ARDS in both cases. In the group of patients with generalized peri�
tonitis, overall and attributive mortality rates were 12.8 and 3.2%, respectively. Conclusion. The present study and
the analysis of the results of autopsy protocols have revealed that NP in generalized peritonitis may be both a cause
and an effect of ALI, thus playing a significant role in tanatogenesis. Key words: nosocomial pneumonia, acute lung
injury, pulmonary edema, peritonitis.

Занимая второе место среди всех госпитальных
инфекций (13—18%), нозокомиальная пневмония (НП)
является самой частой инфекцией (�45%) в отделениях
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) [1, 2]. По�
следнее может быть объяснено, с одной стороны, часто�
той инвазивных вмешательств (интубация трахеи и
др.), с другой, более тяжелым течением основного и со�
путствующих заболеваний у этих пациентов. Согласно
зарубежным исследованиям, частота встречаемости НП
составляет 0,5—1% от общего числа госпитализирован�
ных пациентов и 15—25% от находящихся в ОРИТ [3, 4].
Данные о распространенности НП в стационарах Рос�

сийской Федерации ограничены [5]. Среди всех нозо�
комиальных инфекций НП характеризуется наиболь�
шей летальностью, которая зависит от тяжести основ�
ного заболевания, возбудителя, адекватности лечебной
тактики, и достигает 19—45%, а при развитии сепсиса
50—70% [3, 6, 7].

Частота развития НП у хирургических больных
после плановых операций составляет 6%, после экс�
тренных операций — 15% [8], у больных с гнойно�воспа�
лительными очагами в брюшной полости — 34,5% [9, 10].
Это осложнение встречается после самых различных
вмешательств, частота их, по данным различных авто�
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ров, значительно варьирует. Так, после резекций легких
она колеблется в пределах от 1,4% до 36,3%; при вмеша�
тельстве на пищеводе и желудке у 35—40%, после опера�
ций на кишечнике частота пневмоний достигает 12—13%
[11—13]. Искусственная вентиляция легких (ИВЛ) зна�
чительно повышает риск заболеваемости НП: после 10
дней ИВЛ — до 6,3%, после 19 дней ИВЛ — до 19%, уве�
личивая летальность до 71,0% [14].

Трудны вопросы диагностики нозокомиальной
пневмонии. По секционным данным в хирургических
стационарах распознается не более 25% [11]. Среди
умерших после радикальных операций при раке пище�
вода и кардиального отдела желудка пневмонии встре�
чаются в 36,8% случаев [13].

Впрочем, столь высокие показатели летальности
могут вводить в заблуждение, поскольку у большинства
пациентов с НП имеются тяжелые сопутствующие за�
болевания, и пневмония не является непосредственной
причиной смерти. При этом очень сложно бывает опре�
делить так называемую атрибутивную летальность, т. е.
непосредственно связанную с НП [15, 16]. Наличие
множества сопутствующих факторов у большинства па�
циентов (предшествующие заболевания, перенесенные
оперативные вмешательства, сложные диагностические
и лечебные манипуляции) объясняет сложность (или
невозможность) определения «вклада» НП в танатоге�
нез в том или ином случае. Тем не менее, согласно име�
ющимся данным, атрибутивная летальность среди па�
циентов с НП колеблется от 1 до 23% [7, 15, 17, 18].

Цель нашей работы — выявить клинико�морфоло�
гические особенности нозокомиальной пневмонии у
больных с общим перитонитом и определить ее роль в
танатогенезе.

Материалы и методы
Проведено обследование и лечение 94�х больных с общим

перитонитом в отделении реанимации и интенсивной терапии
(ОРИТ) Главного военного клинического госпиталя ВВ МВД
РФ и Главного военного клинического госпиталя МО РФ име�
ни Н. Н. Бурденко. Причиной перитонита были: деструктив�
ный аппендицит (7,4%), деструктивный холецистит (8,5%),
панкреонекроз (14,9%), кишечная непроходимость (29,8%), аб�
сцессы брюшной полости (13,8%), перфорация полого органа
(17,1%), несостоятельность межкишечного анастомоза (8,5%)
(табл. 1). Среди больных мужчины составили — 83 человека
(88,3%), женщины — 11 человек (11,7%) в возрасте 47,8±6,8
лет. В исследование не включали больных с тяжелой формой
сердечно�сосудистой недостаточности в анамнезе.

Определение тяжести перитонита осуществляли согласно
принятой единой классификации для практического исполь�
зования на объединенном Пленуме проблемных комиссий
«Неотложная хирургия» и «Гнойная хирургия» Межведомст�
венного научного совета по хирургии РАМН РФ и Минздрава
РФ (Ростов�на�Дону, 1999).

Больные поступали в ОРИТ после оперативного вмеша�
тельства, но в различные сроки от начала основного заболева�
ния. Тридцать три человека (35,1%) поступили в 1—2�е сутки
заболевания, 19 (20,2%) — на 3—7�е, 27 человек (28,7%) — на
10—16�е, 9 пациентов (9,6%) — на 21—23�и, 4 человека (4,2%)
— на 29—31�е, 1 пациент (1,1%) — на 49�е, 1 пациент (1,1%) —
на 62�е сутки. Всем пациентам были выполнены оперативные
вмешательства, направленные на устранение источника пери�
тонита, в 44,7% случаев — повторно. Пациенты, срок заболева�
ния которых на момент поступления в отделение реанимации
превышал пять суток, претерпели несколько хирургических
вмешательств (от 2�х до 9�и операций).

В процессе лечения основного заболевания, у больных с
общим перитонитом развился ряд осложнений: нозокомиаль�
ная пневмония (НП) — у 46�и, сепсис и полиорганная недоста�
точность (ПОН) — у 25�и, инфекционно�токсический шок
(ИТШ) — у 14�и, геморрагический шок — у 8�и, абсцессы
брюшной полости — у 7�и, трофические язвы кишечника — у 6�и,
несостоятельность ранее наложенного анастомоза — у 5�и, то�
тальное нагноение послеоперационной раны — у 4�х больных.
Послеоперационный период 48�и пациентов протекал без ос�
ложнений со стороны органов дыхания.

Далее, в качестве исследуемой группы, будут рассмотре�
ны больные с НП.

Тяжесть состояния больных данной группы по шкале
APACHE II при поступлении в ОРИТ составляла в среднем
19,01±5,27 балла.

Всем больным проводили комплексное патогенетическое
лечение согласно тяжести состояния, и включало: инфузион�
но�трансфузионную, антибактериальную терапию, респира�
торную поддержку, инотропную поддержку, энтеральное пита�
ние и др. Способ и длительность респираторной поддержки
зависели от тяжести состояния больного, степени дыхательной
недостаточности, объема выполненного хирургического вме�
шательства, величины кровопотери, др. Антибактериальные
препараты назначали в соответствии с этиологией заболева�
ния, на основании бактериологического исследования чувст�
вительности высеваемой микрофлоры к антибиотикам и учета
эффективности проводимой ранее терапии.

Обследование больных выполняли по общепринятым
требованиям и включали оценку объективного состояния,
данных лабораторных и инструментальных методов иссле�
дования, в том числе R�графию органов грудной полости,
УЗИ внутренних органов, мониторинг газового состава ар�
териальной и смешанной венозной крови, кислотно�основ�
ного и электролитного баланса. Для диагностики сепсиса,
инфекционно�токсического шока (ИТШ) и полиорганной
недостаточности (ПОН) использованы критерии, предло�
женные на согласительной конференции ACCP/SCCM и
дополненные в 2001 г.

Основное заболевание Количество наблюдений

Гангренозно�перфоративный аппендицит 7
Деструктивный холецистит 8
Панкреонекроз 14
Кишечная непроходимость 28
Абсцессы брюшной полости 13
Перфорация полого органа 16
Несостоятельность межкишечного анастомоза 8
Всего 94

Таблица 1
Причины общего перитонита
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Диагностическими критериями НП были: клинические
(гнойный характер мокроты, увеличение частоты дыхания (ЧД)
>20 в минуту; гипертермия >38°С или гипотермия <36°С, лабо�
раторные (гипоксемия SpО2<90%; лейкоцитоз >11�109 или
лейкопения <4�109; снижение респираторного индекса
РаО2/FiO2<300), рентгенологические (появление новых ин�
фильтратов через 48 часов после госпитализации; прогрессиру�
ющие или персистирующие инфильтраты; быстрая кавитация в
имеющемся инфильтрате). Для оценки инфекционного процес�
са в легких использовали шкалу диагностики и тяжести пневмо�
нии Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) [19]. Диагноз
ОПЛ ставили на основании положений Американо�Европей�
ской согласительной комиссии (1994) с учетом величины рес�
пираторного индекса (PaO2/FiO2), степени повреждения легких
по шкале J. Murray. Снижение PaO2/FiO2 менее 300 мм рт. ст. со�
ответствовало ОПЛ, а менее 200 мм рт. ст. — ОРДС.

Всем больным выполняли бактериологическое исследова�
ние крови, промывных вод из трахеобронхиального дерева и
содержимого брюшной полости. Верификацию возбудителей
проводили количественным методом. Микробиологическим
критерием подтверждения диагноза НП считается обнаруже�
ние возбудителя в бронхоальвеолярной жидкости (БАЛЖ) в
диагностическом титре >104 КОЕ/мл.

Оценка гемодинамики основывалась на данных суточного
мониторирования АД, ЧСС, ЦВД, динамике ЭКГ и эхокарди�
ографии. Регистрацию ЭКГ осуществляли на 12�канальном
аппарате «ВIOSET�8000» с автоматизированным обсчетом
анализируемых интервалов. Двухмерную трансторакальную
эхокардиографию проводили на ультразвуковом сканере
«TOSHIBA�SSH 140» (Япония) с использованием сектораль�
ных датчиков частотой 2,5—3,75 МГц в режимах М� и В�двух�
мерного сканирования, а также допплеровского исследования
внутрисердечных потоков. С помощью ЭВМ, встроенной в
ультразвуковой сканер, рассчитывали объемные параметры
левого желудочка (ЛЖ) в систолу и диастолу, сердечный ин�
декс (СИ), фракцию выброса (ФВ), ударный индекс (УИ), об�
щее периферическое сопротивление (ОПСС).

Этапами исследования были 1, 3, 7, 10 и 14�е сутки пребы�
вания в ОРИТ.

Для изучения патоморфологических изменений, возника�
ющих в органах дыхания при общем перитоните, были проана�
лизированы 11 протоколов вскрытия. Оценивали макро� и ми�
кроскопические изменения легких.

Полученные результаты обработаны с использованием
пакета прикладных программ STATISTICA 6,0. Статистически
значимыми считались значения р<0,05.

Результаты и обсуждение

В результате проведенного исследования выявле�
но, что, в большинстве случаев, НП возникала на 3—7�е
сутки после хирургического вмешательства. Распозна�
вание вторичных пневмоний всегда труднее, чем диа�
гностика первичных, так как признаки рассматриваемо�
го осложнения возникают на фоне развившегося
воспалительного процесса в брюшной полости, и про�
цесс обследования больного бывает затруднен в связи с
характером основного заболевания и тяжелым состоя�
нием пациента.

Заподозрить развитие пневмонии, чаще всего, нас
заставляло изменение физикальных данных, а именно:
наличие зон ослабленного дыхания, появление крепи�
тирующих и мелкопузырчатых хрипов, увеличение ко�
личества и изменение характера мокроты; реже — изме�
нение характера температурной кривой, нарастание
лейкоцитоза, так как гипертермия и лейкоцитоз сохра�

нялись в связи с основным заболеванием. У больных,
находящихся на искусственной вентиляции легких
(ИВЛ), сложнее выявить изменения физикальных дан�
ных, в таких случаях решающими были данные R�гра�
фии и КТ органов грудной полости.

Рентгенологическое обследование выявило, что
двусторонняя нижнедолевая НП была в 58,7% случаев,
при односторонней локализации в 1,5 раза чаще встре�
чалась левосторонняя пневмония. В 76% случаев ин�
фильтрация легких носила очаговый характер, реже —
сливной на фоне усиления легочного рисунка.

При развитии НП у всех больных отмечались
признаки эндобронхита, мокрота носила слизисто�
гнойный характер, количество которой, как правило, не
превышало 50—150 мл в сутки. Примесь крови в брон�
хиальном аспирате наблюдалась у 11% больных.

Проведение бронхоскопии больным с НП позво�
лило выявить, что для пневмонии характерно наличие
катарально�слизистого эндобронхита и поступление
гнойного содержимого из пораженного сегмента при ка�
шлевых движениях. Причем, по данным эндоскопии
можно с большой вероятностью сказать о наличии оте�
ка легких и предположить его вид. Так, при интерстици�
альном отеке отмечается резкое сужение бронхов за
счет отека слизистой оболочки на всем протяжении. В
отличие от интерстициального, при альвеолярном отеке
наблюдалось большое количество жидкого слизистого
содержимого, полностью заполняющего просвет брон�
хов, после удаления которого, он вновь быстро появля�
ется при практически нормальном просвете бронхов.

Течение пневмонии во многом определяется пато�
генными свойствами возбудителя, поэтому так важно
для диагностики НП бактериологическое исследование
бронхоальвеолярной жидкости, крови и содержимого
брюшной полости, учитывая первичную нозологию.
Частота выделения микрофлоры из содержимого
брюшной полости составила 86,2%, из бронхоальвео�
лярной жидкости (БАЛЖ) у больных с пневмонией —
93,5%, из крови у больных с абдоминальным сепсисом
— 76%. Бактериологическое исследование БАЛЖ на
фоне общего перитонита характеризовалось полиэтио�
логичностью. Результаты наших наблюдений представ�
лены в табл. 2, 3. Проведенное исследование выявило,
что наиболее частыми возбудителями у больных с тя�
желым течением пневмонии, осложненным деструкци�
ей, эмпиемой плевры, развитием системного воспали�
тельного ответа были: Pseudomonas aeruginosa и
Staphylococcus aureus как монофлора или в ассоциации с
другими микроорганизмами. «Удельный вес» стафило�
кокка в этиологической структуре НП составил —
43,4%, псевдомонады — 32,6%. Более чем в половине
случаев (67,4%) возбудителями НП были микробные
ассоциации, нередко имеющие резистентность к боль�
шинству антибактериальных препаратов. 

Важными факторами в развитии НП являются:
изменение реактивности организма, активация микро�
флоры ротоглотки, придаточных пазух носа, носоглот�
ки, а также возбудители из альтернативных очагов ин�
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фекции. Высококонтаминированный секрет ротоглот�
ки проникает в трахеобронхиальное дерево путем ми�
кроаспирации. Опасность аспирации секрета рото�
глотки увеличивается у пациентов, которым проводят
ИВЛ, в силу наличия интубационной трубки, повреж�
дающей слизистую оболочку ротоглотки и трахеи, на�
рушающей функцию реснитчатого эпителия и препят�
ствующей как спонтанной экспекторации мокроты,
так и акту глотания. Бактериальная колонизация ро�
тоглотки увеличивает риск развития НП из�за воз�
можности миграции бактерий вокруг манжеты инту�
бационной трубки, а также при наличии различных
зондов (назогастроинтестинальный, назогастральный,
ниппельный).

Следует помнить, что ингаляционный наркоз, про�
дленная ИВЛ, необходимость медикаментозной седатив�
ной терапии предрасполагают к развитию вторичных
пневмоний, так как существенно изменяют механику ды�
хания, вентиляционно�перфузионные соотношения и ре�
гуляторные механизмы. Немаловажное значение в раз�
витии НП имеют возникающие в послеоперационном
периоде ателектазы, гиповентиляция в силу разных при�
чин (высокое стояние диафрагмы в результате пареза ки�
шечника, метеоризм, длительное вынужденное положе�
ние больного, реактивный плеврит и др.). До развития
НП было выявлено: наличие зон гиповентиляции — у

17,4%, одно� или двустороннего гидроторакса — у 45,7%,
дисковидные ателектазы сразу после операции — у 6,5%
больных. Это утяжеляло и поддерживало дыхательную
недостаточность.

В патогенезе НП�ИВЛ важную роль играют экс�
трапульмональные очаги инфекции. Для хирургических
больных это, в первую очередь, интраабдоминальные
очаги (прогрессирование перитонита, послеоперацион�
ный панкреонекроз, абсцессы брюшной полости, трофи�
ческие язвы и др.), которые поддерживают и усугубляют
признаки кишечной недостаточности с транслокацией
микробов и их токсинов. Возбудители попадают в лег�
кие из этих очагов гематогенным и лимфогенным путем.
Кроме того, инфекционно�воспалительный процесс лю�
бой локализации может явиться пусковым моментом в
развитии абдоминального сепсиса, что требует програм�
мированных релапаротомий, длительной ИВЛ, приме�
нение дополнительных «инвазивных» лечебных и диа�
гностических процедур. Все эти факторы способствуют
экзо� и эндогенному инфицированию легких. Дополни�
тельным путем контаминации легочной ткани является
гематогенное и лимфогенное поступление микроорга�
низмов из септических очагов в брюшной полости. Гене�
рализация инфекции является одной из основных при�
чин развития ОРДС, а в последствие и НП, чаще
вентилятор�ассоциированной. 
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Возбудитель Частота выделений, абсолютное значение (%)

Ecsherichi coli 2 (4,3)
Pseudomonas aeruginosa 13 (28,3)
Pseudomonas spp. 2 (4,3)
Acinetobacter haemolyticus 3 (6,5)
Staphylococcus epidermidis 6 (13,6)
Staphylococcus aureus 10 (21,7)
Staphylococcus aureus (MRSA) 4 (8,1)
Streptococcus pyogenes 1 (2,2)
Streptococcus spp. 2 (4,3)
Streptococcus pneumonia 5 (10,9)
Proteus mirabilis 3 (6,5)
Enterobacter spp. 7 (15,2)
Klebsiella pneumoniae 2 (4,3)
Klebsiella spp. 1 (2,2)
Neisseria spp. 1 (2,2)
Грибы 2 (4,3)

Таблица 2
Возбудители, выделенные из бронхоальвеолярной жидкости у больных с абдоминальной патологией

Ассоциации возбудителей Частота выделений, абсолютное значение

Staphylococcus aureus + Pseudomonas aeruginosa 6
Staphylococcus aureus (MRSA) + Streptococcus pyogenes + Acinetobacter spp. 2
Pseudomonas aeruginosa + Staphylococcus aureus (MRSA) 4
Pseudomonas aeruginosa + Acinetobacter spp. 5
Pseudomonas aeruginosa + Acinetobacter spp. + Klebsiella pneumoniae 3
Pseudomonas aeruginosa + Proteus mirabilis 3
Pseudomonas spp. + Enterobacter spp. 4
Ecsherichi coli + Staphylococcus aureus (MRSA) + грибы 2
Ecsherichi coli + Klebsiella pneumoniae 1
Streptococcus pyogenes + Klebsiella pneumoniae 1

Таблица 3
Видовой состав микробных ассоциаций, выделенных из бронхоальвеолярной жидкости у больных с НП
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По результатам нашего исследования НП�ИВЛ
была диагностирована у 28�и больных, составив 60,9%.
Частота развития НП�ИВЛ зависела от тяжести состо�
яния больного, длительности ИВЛ, количества опера�
тивных вмешательств и особенностей течения основно�
го заболевания, НП. Сроки ее возникновения были
следующими: до 3�х суток ИВЛ — у одного больного,
5—7�е сутки ИВЛ — у двадцати одного, 10—14�е сутки и
более — у шести больных.

У пациентов, перенесших более двух операций,
частота развития НП�ИВЛ была в 4,7 раза выше
(р<0,05), чем у перенесших одну операцию.

Такая же тенденция отмечена и относительно тя�
жести состояния больного в начале проведения ИВЛ,
так как является отражением имеющихся органных на�
рушений. Проведенный статистический анализ пока�
зал, что при тяжести состояния больного по АРАСНЕ�II
>18 баллов на момент начала ИВЛ вероятность разви�
тия НП составляет 84% (р<0,05). 

В ходе лечения, у одиннадцати больных было вы�
явлено ОПЛ. Следует отметить, что ОПЛ в 3�х случаях
предшествовало развитию пневмонии, а в 8�и развива�
лось на фоне пневмонии, приводя, как правило, к отеку
легкого.

Прослеживалась тесная взаимосвязь между по�
ражения легких, характером течения основного забо�
левания и гемодинамическими нарушениями. Изме�
нения сердечно�сосудистой системы наблюдались у
всех больных с НП. Чаще всего отмечалась тахикар�
дия (65,2%), снижение АД менее 90/60 мм рт. ст.
(17%), снижение сократительной способности левого
желудочка (16%). Эти изменения расценивались как
проявления водно�электролитных нарушений и
ИТШ. Электрокардиографические изменения у боль�
ных с НП в большинстве случаев носили неспецифи�
ческий характер и отличались полиморфизмом, со�
провождаясь нарушениями ритма и проводимости.
При ЭКГ�исследовании были выявлены нарушения
процессов реполяризации и проводимости, дистрофи�
ческие изменения и дисметаболические нарушения в
миокарде, наличие неполной блокады правой ножки
пучка Гиса. У 83% больных на ЭКГ регистрировались
признаки, отражающие диффузные изменения мио�
карда желудочков (сглаженные и инвертированные
зубцы Т как в стандартных, так и в грудных отведени�
ях, смещение сегмента ST вниз или вверх), которые у
большинства пациентов (при благоприятном исходе)
проходили в процессе лечения основного заболева�
ния. Лишь у двух больных синусовая тахикардия со�
хранилась до выписки из стационара. 

Анализ изменений со стороны сердечно�сосудис�
той системы свидетельствовал о зависимости между ча�
стотой развития ОПЛ и выраженностью выявленных
изменений гемодинамических показателей. При разви�
тии ОПЛ у больных исследуемой группы отмечались:
тахикардия (123,6±4,3 ударов/минуту), повышение
ЦВД (14,8±2,8 см вод. ст.), снижение ударного выброса
(46,1±3,0 мл/м2) и ОППС (1201,3±7,4 дин•сек•см�5), как

следствие возрастания преднагрузки в малом круге кро�
вообращения после операции.

По мере разрешения ОПЛ показатели гемодина�
мики стабилизировались и возвращались к возрастным
значениям на 5—10�е сутки лечения. При осложненном
течении НП, у больных длительно сохранялась тахи�
кардия и умеренное снижение показателей сократи�
тельной способности ЛЖ. Это свидетельствовало о зна�
чительном напряжении компенсаторных функций.
Длительность периода восстановления гемодинамичес�
ких показателей до нормальных значений у больных с
НП зависела от разрешения пневмонии и регресса
симптомов перитонита.

Однако, следует отметить, что признаки ОПЛ сохра�
нялись или нарастали у больных с летальным исходом.

В процессе лечения основного заболевания у боль�
ных с НП помимо инфильтративных изменений были
выявлены: гидроторакс у 17�и, отек легких — у 7�и, аб�
сцесс легкого — у 1�го, эмпиема плевры — у 3�х больных.

При благоприятном исходе разрешение НП обычно
происходило в течение 7—14�и дней, на фоне регресса ос�
новного заболевания. У 4�х больных оно затянулось до 3�х
недель, главным образом, за счет формирующегося адге�
зивного плеврита и плевропневмофиброза. 

У одного пациента на фоне регресса перитонита,
разрешения синдрома кишечной недостаточности воз�
никла реинфекция на 23�и сутки пребывания в ОРИТ,
повторное развитие двусторонней полисегментарной
пневмонии привело к отеку легкого и летальному исходу.

Нозокомиальная пневмония у больных с общим
перитонитом — это тяжелое и нередко фатальное ослож�
нение основного заболевания. По результатам нашего ис�
следования летальность от общего числа пролеченных
больных составила 12,8%, а среди больных с НП — 26,1%.

Непосредственными причинами смерти были: ин�
токсикация, прогрессирование полиорганной недоста�
точности, острая сердечно�сосудистая недостаточность,
пневмония, геморрагический шок и сочетание несколь�
ких причин.

Анализ протоколов патологоанатомического ис�
следования показал, что НП являлись очаговыми или
полисегментарными. Макроскопически отмечались яв�
ления слизисто�гнойного бронхита. При макроскопичес�
ком исследовании выявлены различные формы воспале�
ния бронхов (серозное, слизистое, гнойное, смешанное).
Макроскопические признаки НП характеризовались на�
личием темно�красных или серо�красных участков ле�
гочной ткани, тестоватой или плотной консистенции, не�
редко сливающиеся между собой. Очаги воспаления
чаще локализовались в задних и задне�нижних сегментах
одного или обоих легких. С поверхности разреза легких
за пределами очагов воспаления стекала кровянистая
отечная жидкость. 

При исследовании гистологических препаратов в
просветах альвеол и бронхиол обнаруживался экссудат,
состоящий из полиморфноядерных нейтрофилов, аль�
веолярных макрофагов, содержащих гемосидерин. За
пределами очагов воспаления в различных отделах лег�
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ких отмечалась инфильтрация сегментоядерными лей�
коцитами (рис. 1), интерстициальный и альвеолярный
отек (рис. 2). В просвете бронхов содержался десквами�
рованный бронхиальный эпителий, нейтрофильные
лейкоциты. В одном наблюдении выявлены гиалино�
вые мембраны.

Вовлечение в воспалительный процесс плевры
было отмечено у восьми из двенадцати умерших, фор�
мирование абсцесса легкого — у одного.

Анализ протоколов патологоанатомических
вскрытий позволил нам сделать вывод об атрибутивной
летальности у больных с общим перитонитом. В 3�х на�
блюдениях, что составило 3,2%, НП была основной при�
чиной смерти; в остальных случаях — в комплексе с
другими причинами, являясь дополнительным факто�
ром танатогенеза. Причем, в 7�и случаях пневмонии вы�
явлен отек легких (альвеолярный — 5 случаев, интер�
стициальный — 2 случая).

Проведенный анализ результатов вскрытия, сопо�
ставленный с клинико�лабораторными данными, поз�
волил сделать вывод, что в 3�х случаях ранней НП, при
малых сроках ИВЛ (не более 7�и суток), доминируют
изменения, присущие ОПЛ: увеличение массы легких,
проявления системной воспалительной реакции, интер�
стициальный и альвеолярный отек, стаз, формирование
сладжей, кровоизлияния, лейкостазов, фибриновые
тромбы, кровоизлияния, гиалиновые мембраны, ателек�
тазы. По мере увеличения длительности течения НП и
продолжительности ИВЛ, более выраженными стано�
вятся изменения, характеризующие воспалительный
процесс: скопление экссудата, состоящего из поли�
морфноядерных нейтрофилов, макрофагов, фибрина и
слущенного эпителия в альвеолах, инфильтрация ме�
жальвеолярных перегородок с последующим гнойным
расплавлением.

Выводы

По результатам нашего исследования, частота раз�
вития НП у пациентов с общим перитонитом составила
48,9%.

Анализ полученных данных свидетельствует о по�
вышении роли условно�патогенной микрофлоры и ми�
кробных ассоциаций, как этиологического фактора раз�
вития НП.

На основании результатов проведенного исследо�
вания у больных исследуемой группы в 72,7% случаев
признаки острого повреждения легких выявлены на фо�
не НП.

В 2�х наблюдениях ОРДС у больных с тяжелой
абдоминальной патологией предшествовал развитию
НП�ИВЛ. 

Анализ клинико�лабораторных данных, резуль�
татов инструментальных исследований и протоколов
патологоанатомических вскрытий позволил сделать
вывод, что НП у больных с общим перитонитом пато�
логией может быть как следствием ОПЛ, так и его
причиной.

Изучение механизмов развития острого по�
вреждения легких, осложняющего течение НП, необ�
ходимо для предотвращения и снижения атрибутив�
ной летальности.

Выражаем благодарность за оказанную помощь в
проведении исследования А. Н. Ильичеву, В. В. Богданову=
Гайдукову, Р. В. Хоменко. 

Рис. 1. Больной В., 53 года. 
Диагноз. Псевдомембранозный энтероколит с тотальным пора�
жением ободочной кишки. Множественные перфорации тол�
стого кишечника, общий гнойный перитонит. Абсцессы брюш�
ной полости. Абдоминальный сепсис. ПОН. Двусторонняя
нозокомиальная бронхопневмония (Staphylococcus aureus,
Enterococcus faecium, Pseudomonas aeruginosa). Отек легких.
Инфильтрация межальвеолярных перегородок сегментоядер�
ными лейкоцитами (проявление системной воспалительной ре�
акции). Окрашивание гематоксилин�эозином. Ув. 400.

Рис. 2. Больной А., 48 лет. 
Диагноз. Тотальный смешанный панкреонекроз, осложненный
некрозом парапанкреатической клетчатки, забрюшинной клет�
чатки, общий ферментативный перитонит. Нозокомиальная
пневмония с локализацией в нижних долях обоих легких. Дву�
сторонний гидроторакс.
Альвеолярный отек за пределами очага воспаления. Окрашива�
ние гематоксилин�эозином. Ув. 400.
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В марте 2009 года будет проведена конференция, посвященная 100�летию академика РАМН В. А. Неговского. 
В рамках конференции планируется обсудить вопросы становления, современного состояния и перспектив разви�

тия анестезиологии�реаниматологии.
По всем вопросам обращаться в оргкомитет конференции.
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