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Резюме
Нозокомиальная пневмония (НКП) относится к наиболее частым осложнениям политравмы (ПТ), приводящим к смерти. Между тем
рекомендации по профилактике НКП при ПТ к настоящему времени не конкретизированы. Во многом это связано с недостаточной
изученностью патофизиологии тяжелой сочетанной травмы. В обзоре представлены результаты современных экспериментальных
и клинических исследований влияния шока, иммунного дистресс-синдрома, посттравматической иммуносупрессии, феномена взаим-
ного отягощения повреждений, возраста, пола, сопутствующей патологии на риск развития НКП при ПТ. Определена роль ятрогенных
факторов риска НКП при ПТ – интубации трахеи и искусственная вентиляция легких (ИВЛ), массивные гемотрансфузии, иммобили-
зации, феномен «второго удара» после множественных операций. Наиболее эффективными мерами профилактики НКП являются
сокращение продолжительности ИВЛ, предупреждение колонизации ротоглотки и аспирации при ИВЛ, применение ингаляционных
антибактериальных препаратов, противошоковые мероприятия, ранняя мобилизация пациента, максимально ранний стабильно-функ-
циональный остеосинтез малотравматичными методами. Данные об эффективности селективной деконтаминации кишечника, про-
биотиков и глюкокортикостероидов для профилактики НКП при ПТ противоречивы. Перспективным направлением профилактики
НКП может быть разработка средств, при помощи которых регулируются сложные механизмы иммунного ответа на ПТ и предупреж-
дающих вторичное острое повреждение легких и посттравматическую иммуносупрессию.
Ключевые слова: политравма, нозокомиальная пневмония, вентилятор-ассоциированная пневмония, воспалительный ответ, иммуно-
супрессия, острое повреждение легких, факторы риска, профилактика пневмонии.
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Abstract
Nosocomial pneumonia (NK) is one of the most frequent complications of polytrauma leading to death. Meanwhile, the recommendations on pre-
vention of NK in case of polytrauma have not been specified so far. This is due in large part to the lack of study of the pathophysiology of severe com-
bined trauma. The review presents the results of modern experimental and clinical studies of the effect of shock, immune distress syndrome, post-
traumatic immunosuppression, the phenomenon of mutual aggravation of lesions, age, sex, concomitant pathology on the risk of NK in polytrauma.
The role of iatrogenic risk factors for NK in polytrauma – intubation of trachea and artificial lung ventilation (AVL), massive hemotransfusions,
immobilization, the phenomenon of “second strike” after multiple surgeries has been determined. The most effective measures of NK prevention are
reduction of the duration of AVL, prevention of oropharyngeal colonization and aspiration in case of AVL, use of inhalation antibacterial drugs, anti-
shock measures, early mobilization of the patient, the earliest possible stable functional osteosynthesis by minimally traumatic methods. The data on
the effectiveness of selective decontamination of intestines, probiotics and glucocorticosteroids for the prevention of NK in polytrauma are incon-
sistent. A promising area of NK prophylaxis may be the development of agents that regulate the complex mechanisms of immune response to poly-
trauma and prevent secondary acute lung injury and post-traumatic immunosuppression.
Key words: polytrauma, nosocomial pneumonia, ventilator-associated pneumonia, inflammatory response, immunosuppression, acute lung damage,
risk factors, pneumonia prophylaxis.
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Лечение политравмы (ПТ), под которой в настоя -
щее время понимается тяжелая сочетанная травма
с оценкой повреждений по шкале Injury Severity Scale
(ISS) ≥ 16 баллов, составляет одну из важнейших
проблем мировой медицины [1]. Благодаря совер-
шенствованию противошоковых мероприятий отме-
чается тенденция к снижению летальности в ран-
нюю фазу ПТ до 15–24 %, но до 50 % увеличивается
относительное число смертей от осложнений в позд-
ние сроки [2]. Наиболее частым инфекционным
осложнением ПТ является нозокомиальная пнев -
мония (НКП), которая развивается у 30–32 % па -
циентов, составляя ≤ 94 % гнойно-септических
осложнений [3]. НКП становится основной причи-
ной смерти 21–63 % пострадавших, умерших позд-
нее 3 суток после получения ПТ, конкурируя только
с полиорганной недостаточностью [2].

Изучение факторов риска (ФР) и прогнозирова-
ние НКП при тяжелой сочетанной травме актуально
для разработки стандартов ее профилактики и улуч-
шения результатов лечения ПТ.

Факторы риска нозокомиальной пневмонии 
при политравме

Интубация трахеи и аспирация

До 50–86 % случаев НКП у травмированных прихо-
дятся на вентилятор-ассоциированную пневмонию
(ВАП), которая развивается не ранее чем через 48 ч
после интубации трахеи и начала искусственной вен-
тиляции легких (ИВЛ) [4]. ВАП при ПТ встречает -
ся в 2–3 раза чаще, чем у других пациентов отделе-
ния реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ)
и выявляется у 18–46 % всех интубированных [5–7].
В связи с высокой частотой ВАП при ПТ в литера -
туре предложен термин «травма-ассоциированная
пневмония» [8].

Наличие эндотрахеальной трубки является од -
ним из ведущих ФР возникновения НКП. Коло -
низация бактериями нижних дыхательных путей
происходит посредством микроаспирации, возни-
кающей во время самой интубации и при стекании
содержащего условно-патогенные бактерии секрета
ротоглотки вокруг манжеты трубки в условиях нару-
шения акта глотания, кашлевого рефлекса и экспек-
торации мокроты. Риск развития пневмонии значи-
мо увеличивается в случае интубации или попытки
ее выполнения на догоспитальном этапе [5, 8], в осо-
бенности при тяжелой травме груди [3].

Продолжительность ИВЛ и длительность лече-
ния в ОРИТ являются независимыми предикторами
НКП у тяжелотравмированных больных [5, 6, 9].
С увеличением срока пребывания в ОРИТ происхо-
дит колонизация ротоглотки и дыхательных путей
полирезистентными к антибактериальным препара-
там (АБП) грамотрицательными бактериями (Pseudo -
monas aeruginosa, Acinetobacter spp., представителями
семейства Enterobactеriaceae); в эндотрахеальной
трубке и на слизистых дыхательных путей образу -
ются биопленки, содержащие бактерии с повышен-
ной способностью к адгезии (Staphylococcus aureus,

Kleb siella рneumoniae). Частота НКП повышается
в отсутствие должного эпидемиологического конт-
роля и стратегии профилактических мероприятий
в ОРИТ, а также вследствие недостаточной органи-
зации лечебного процесса [4].
Иммунные реакции на политравму и прогнозирование
нозокомиальной пневмонии. Множественные повреж-
дения тканей и шок индуцируют развитие иммунно-
го дистресс-синдрома с дисбалансом системного
воспалительного ответа (Systemic Inflammatory Resp on -
se Syndrome – SIRS) и компенсаторного проти во вос -
палительного ответа (Сompensatory Antiinflam ma tory
Response Syndrome – CARS). Чрезмерный системный
воспалительный ответ вызывает вторичное повреж-
дение внутренних органов за пределами первичных
травматических очагов. За формирование синдрома
посттравматической иммуносупрессии несет  ответст -
венность избыточный противовоспалительный от -
вет (Persistent Inflammation-immunosuppressive Catabolism
Syndrome – PICS). Гипоперфузия тканей, нарушение
гистогематических барьеров и иммунодепрессия спо-
собствуют инвазии микроорганизмов и развитию
инфекционных осложнений [10].

При ПТ легкие представляет собой наиболее
уязвимую мишень для вторичного повреждения.
Воспалительная реакция в легких в раннюю фазу ПТ
вызывает острое повреждение легких (ОПЛ) и / или
острый респираторный дистресс-синдром (ОРДС),
при которых увеличивается риск развития НКП.
Так, ОРДС развивается в 32–35 % случаев ПТ, в 66–
86 % из них он трансформируется в пневмонию [3].

Одним из основных механизмов, инициирующих
ОПЛ при ПТ, является поступление в системный
кровоток из травмированных тканей молекуляр -
ных структур, ассоциированных с повреждениями
(DAMPs): митохондриальной ДНКП (мтДНКП),
амфотерина HMGB1, белков теплового шока и дру-
гих. Компоненты DAMPs через Toll-подобные рецеп-
торы (TLR), рецепторы RAGE и NLR в легких инду-
цируют аутокаталитическую активацию каспазы-1
и экспрессию внутриклеточных мультипротеиновых
комплексов – инфламмасом. Инфламмасомальная
активация в иммунных клетках (нейтрофилах, моно-
цитах), эндотелиоцитах легких, альвеолярных мак-
рофагах и тромбоцитах инициирует продукцию
широкого спектра цитокинов (интерлейкинов
(IL)-1α, -1β, -6, -8, -10, фактора некроза опухоли-α
(TNF-α), интерферона (IFN)-γ), фактора активации
тромбоцитов, образование активных форм кислоро-
да и нейтрофильных внеклеточных «ловушек», акти-
вацию комплемента и факторов коагуляции. Раз -
виваются иммунная и эндотелиальная дисфункция,
коагулопатия, окислительный стресс, что приводит
к нарушению альвеолярно-капиллярного барьера,
пироптозу и апоптозу альвеолярных и эндотелиаль-
ных клеток, иммуносупрессии. В результате соз-
даются оптимальные условия для присоединения
и прогрессирования нозокомиальной легочной
инфекции [10, 11].

При поступлении травмированных с шоком в ста-
ционар предиктором НКП определена артериальная
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гипотония [5]. По данным экспериментальных
исследований установлено, что в случае развития
шока при ПТ значимо усиливаются местная легоч-
ная и системная воспалительные реакции, оказы-
вающие иммуносупрессивное действие, при этом
риск развития пневмонии повышается посредством
следующих механизмов:
• апоптоз альвеолоцитов II типа и снижение про-

дукции ими сурфактантного белка SP-D, ответ-
ственного за фагоцитоз бактерий нейтрофилами,
мигрирующими в легкие [12];

• активация в легких сигнального пути митоген-
активированной протеинкиназы p38 (p38 MAPK),
которая ослабляет антибактериальную фаго ци -
тарную активность альвеолярных макрофа гов [13];

• повышение продукции естественными клетка -
ми-киллерами (NK) селезенки IL-10, который
ин дуцирует лизис дендритных клеток, обеспе чи -
ва ющих противоинфекционные иммунные реак-
ции [14];

• нарушения барьерной функции энтероцитов
приводит к транслокации токсинов и медиаторов
воспаления в лимфатическую систему, порталь-
ный и системный кровоток бактерий [15].
Некоторые показатели иммунного ответа, отра-

жающие выраженность воспалительной реакции
и формирование иммуносупрессии при тяжелой
травме, могут служить ранними независимыми мар-
керами высокого риска НКП.

По результатам эксперимента на мышах с моде-
лью ПТ, включавшей геморрагический шок, травму
мягких тканей и псевдоперелом, у пациентов с ПТ
установлено повышение в крови с первых часов
после травмы уровня растворимого рецептора стиму-
лирующего фактора роста sST2 и его лиганда IL-33.
Цитокин IL-33 активировал в легком врожденные
лимфоидные клетки IL-C2, которые, в свою очередь,
посредством IL-5 активировали инфильтрирующие
легкие нейтрофилы, что приводило к ОПЛ. При ПТ
и развитии ОРДС или пневмонии обнаружена досто-
верно более высокая концентрация sST2 сыворотки
крови на 2-е сутки после травмы, независимо от по -
казателя ISS и наличия повреждений груди [16].

Повышение в крови фрагментов цитокерати -
на-19 (CYFRA 21-1) отражает повреждение альвеоло-
цитов II типа и нарушение альвеолярно-капилляр-
ной проницаемости. Белок булавчатых клеток CC16
обладает антиоксидантными и противовоспалитель-
ными свойствами, подавляя в легких провос -
палительные цитокины (IFN-γ, IL-1, -6, TNF-α).
Развитие пневмонии прогнозировалось при ПТ с тя -
желой травмой груди и увеличении в сыворотке
крови в течение первых 2 суток концентрации
CYFRA-21-1 > 2,49 нг / мл или CC16 > 30,51 нг / мл [3].

У пациентов с ПТ, осложненной пневмонией,
при поступлении в ОРИТ и до выявления пневмо-
нии отмечались значимо более высокие уровни миг-
рационной способности нейтрофилов, экспрессии
L-селектина (CD62L) и окислительного взрыва ней-
трофилов [17], а также снижение экспрессии мем-
бранного рецептора CD11b. Прогностическое значе-

ние в отношении НКП имеет повышение с 1-х суток
после получения ПТ нейтрофильно-лимфоцитарно-
го индекса и показателя ширины распределения
эритроцитов (RDW), выраженность гипергликемии
и гипонатриемии [18], увеличение концентрации
прокальцитонина > 1,79 нг / мл [19]. Уровень хо -
лестерина в крови ≥ 90 мг / дл у пострадавших с тя -
жестью ПТ по шкале ISS ≥ 20 баллов определен неза-
висимым ФР поздней ВАП и летального исхода [20].

Гранулоцитарный колониестимулирующий фак-
тор (G-CSF) является мощным стимулятором про-
лиферации и дифференцировки гематопоэтических
клеток. При тяжелой травме повышение уровня
G-CSF в крови коррелировало с выраженностью
постгеморрагической анемии, увеличением частоты
НКП и бактериемии независимо от возраста, пола
и тяжести повреждений по шкале ISS [21].

Коагулопатия, гипотермия и ацидоз составляют
«летальную триаду», при которой существенно уве-
личиваются вероятность осложнений и летальность
в случае ПТ.

Одним из признаков коагулопатии при тяжелой
травме является чрезмерная активация протеина C,
инактивирующего V и VIII факторы свертывания
крови. Повышение уровня активированного про -
теина C в плазме крови в течение 1-х суток после
травмы и его раннее истощение коррелировало с уве-
личением длительности ИВЛ, частоты ВАП и леталь-
ности [22].

Активированный тромбином ингибитор фибри-
нолиза, прокарбоксипептидаза, регулирует процес-
сы коагуляции и воспаления, обладает широкими
противовоспалительными свойствами. При ПТ кон-
центрация прокарбоксипептидазы в плазме крови
в течение первых 4 дней обратно коррелировала
с показателями воспалительной реакции – уровнем
IL-6, прокальцитонина, C-реактивного белка, лей-
коцитов крови, при этом отмечено значительное ее
снижение у пациентов, у которых развилась пневмо-
ния [23].

Проводятся попытки создания профиля экспрес-
сии генов, который позволил бы прогнозировать
пневмонию. Так, 5 генов – PIK3R3, ATP2A1, PI3,
ADAM8 и HCN4 – имеют наибольшую информа -
тивность для идентификации тяжелотравмирован-
ных пациентов с высокой вероятностью развития
ВАП [24].
Феномен взаимного отягощения повреждений. ПТ от -
личается феноменом взаимного отягощения повреж-
дений, проявляющимся более тяжелым течением
каждого отдельного повреждения, с бόльшим рис-
ком развития осложнений и летального исхода, чем
при изолированной травме. Механизмами увеличе-
ния частоты НКП при данном феномене являются
повышение шокогенности травмы и кровопотери,
развитие более выраженной местной легочной
и системной воспалительной реакций, коагулопатии
и иммуносупрессии.

Феноменом взаимного отягощения поврежде -
ний можно объяснить возрастание частоты пневмо-
нии с увеличением тяжести повреждений по шкале
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ISS [5, 25]. Показатель ISS является независимым
предиктором развития ОРДС и НКП [9, 26]. При
тяжести повреждений по шкале ISS ≥ 30 баллов или
острой кровопотере объемом ≥ 2 000 мл частота
НКП повышается до 66–70 % [27]. Связь показателя
ISS с частотой НКП свидетельствует о доминирую-
щем влиянии на ее развитие наиболее тяжелых
повреждений.

Частота ВАП коррелирует с тяжестью травмы
головы по шкалам Abbreviated Injury Scale (AIS)
и Glasgow Coma Scale (GCS) [5, 25]. При черепно-
 мозговой травме (ЧМТ) увеличивается риск НКП
за счет угнетения сознания, рефлексов глотания
и кашля, необходимости эндотрахеальной интуба-
ции и проведения ИВЛ. Однако по данным экспери-
ментальных и клинических исследований показано,
что ЧМТ предрасполагает к развитию пневмонии
также посредством индукции механизмов ОПЛ
и иммуносупрессии.

При ЧМТ из поврежденных нейронов, астроци-
тов и микроглии через нарушенный гематоэнцефа-
лический барьер и глимфатическую систему высво-
бождаются в системный кровоток DAMPs, тканевый
фактор и тканевый активатор плазминогена. Дан -
ные факторы активируют лейкоциты и тромбоциты,
вызывают гиперкоагуляцию или коагулопатию
потребления и существенно влияют на развитие
ОПЛ [10, 28].

Формирование системной иммуносупрессии при
ЧМТ связывают с ингибированием фагоцитарной
способности нейтрофилов, нарушением функции
В-клеток, снижением количества NK-клеток и Т-хел -
перов, стимуляцией адренергической и холинерги -
ческой реакций, подавляющих высвобождение про-
воспалительных цитокинов [28]. Уровень IL-6
у пациентов с ПТ и травмой головы по шкале AIS
≥ 3 баллов являлся предиктором септических ослож-
нений и был в 1,6 раза ниже, чем у пациентов с ПТ
без наличия тяжелой травмы головы, что объясняет-
ся иммунодепрессивным эффектом ЧМТ [29].

При множественных скелетных повреждениях,
в особенности переломах костей таза, бедренной
кости, позвоночника, снижается мобильность боль-
ного, что служит ФР гипостатической пневмонии.
Но роль скелетных повреждений в развитии пневмо-
нии при ПТ этим не ограничивается. По данным экс-
периментальных исследований показано, что пере-
ломы костей и повреждения мягких тканей при ПТ
оказывают существенное влияние на формирование
системной воспалительной реакции, оксидативного
стресса и ОПЛ [30, 31]. Митохондриальные DAMPs
(mtDAMPs), высвобождающиеся из поврежденных
костей, подавляют через рецепторы формил-пепти-
да-1 и -2 миграцию нейтрофилов в легкие и снижают
их бактерицидные способности, угнетая активность
нейтрофильных внеклеточных «ловушек». Кроме
того, mtDAMPs привлекают нейтрофилы в места пе -
реломов костей, оставляя легкое уязвимым для бак-
терий [32].

Сочетание ЧМТ и скелетной травмы наиболее
распространено при ПТ, встречается в 70 % случаев,

при этом существенно увеличивается риск развития
ОПЛ и пневмонии. Так, в эксперименте с крысами
с комбинацией ЧМТ и перелома бедренной кости
через 24 ч развивалась значимо более выраженная
вторичная легочная воспалительная реакция с более
тяжелыми ультраструктурными повреждениями аль-
веолоцитов II типа, чем у животных с изолирован-
ными травмами [33].

Повреждения груди отмечаются примерно у 10 %
пострадавших с ПТ, при этом значимо увеличивает-
ся частота развития ОРДС и пневмонии [5]. Мно -
жественные переломы ребер, ушиб легкого опреде-
лены предикторами пневмонии у пациентов с ПТ [8].
Тяжесть травмы груди по шкале AIS при ПТ не кор-
релировала с продолжительностью ИВЛ и сроком
пребывания в ОРИТ, частотой развития пневмонии,
ОРДС и летальностью [34]. Но данные показатели
были значимо выше у пациентов с ушибом ≥ 20 % от
общего объема легких по результатам компьютерной
томографии [35].

Комплемент C5a, активированный тромбином,
играет важную роль в иммунном ответе и развитии
пневмонии при ушибе легких. Уровень C5a в брон-
хоальвеолярной лаважной жидкости значимо повы-
шался через 24–72 ч после ушиба легких, коррелиро-
вал с выраженностью системной воспалительной
реакции и гистопатологических изменений легких
в эксперименте у мышей, а также был значимо выше
у пациентов, у которых легочная контузия осложни-
лась в дальнейшем пневмонией [36].

При сочетании тяжелой травмы груди с тяже -
лой ЧМТ частота НКП увеличивается до 75 %,
а летальность – до 43 % [2]. Повреждения груди
вызывают периферические нарушения биомеханики
дыхания, ЧМТ приводит к гиповентиляции легких
центрального генеза. В результате усугубляется
 дыхательная недостаточность и чаще возникает
необходимость в ИВЛ. Травма груди определена
независимым ФР развития ранней ВАП у пациентов
с ЧМТ [25].

По результатам экспериментальных исследова-
ний установлено, что сочетание ушиба легких с ЧМТ
и / или переломом бедренной кости приводит к сле-
дующим патофизиологическим эффектам, повы-
шающим риск пневмонии:
• развитию более выраженной ранней и длитель-

ной местной легочной и системной воспалитель-
ной реакции с более высоким уровнем продукции
клетками Купфера и альвеолярных макрофагов
IL-6, TNF-α, хемокинов CCL2, CCL3, CCL4,
CCL5 и CCL7 [37], более высокой активностью
в легких миелопероксидазы и апоптоза альвеоло-
цитов [38];

• значимому возрастанию в крови и одновремен-
ному снижению в легочной ткани уровня узловых
молекул адгезии-1 (JAM-1), что свидетельствует
о дисфункции альвеолярно-капиллярного барь-
ера [39];

• увеличению частоты ранней транслокации бакте-
рий из кишечника в брыжеечные лимфатические
узлы, печень и селезенку [40].
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Согласно экспериментальным данным, ведущая
роль в развитии ОПЛ при ПТ все же принадлежит
ушибу легких, а не шоку, ЧМТ или скелетным
повреждениям [38].
Пол, возраст и сопутствующая патология. Мужской
пол пациентов является независимым предиктором
ОРДС и НКП при ПТ, однако среди женщин наблю-
дается более высокая летальность от ВАП [9, 26].

Возраст является ФР развития пневмонии у паци-
ентов с ПТ [5], в особенности поздней ВАП [25].
Влияние возраста на восприимчивость к пневмонии
исследовали в эксперименте на модели ПТ, включав-
шей геморрагический шок, псевдоперелом кости,
повреждение печени и мышц бедра. У 6–7-месячных
мышей (что соответствуют 40-летнему возрасту челове-
ка) по сравнению с 8–10-недельными животными
отмечена сниженная способность легких очищаться от
инокулированных в трахею бактерий, большая частота
и степень бактериемии на фоне повышенного уров ня
цитокинов (TNF-α, IL-1, IL-6, IL-10) плазмы крови,
что свидетельствует о неэффективности им мунного
ответа организма контролировать инфекционный про-
цесс [41]. Большая подверженность пожилых пациен-
тов посттравматической инфекции может быть связа-
на со сниженной способностью образования у них
в ответ на травму нейтрофиль ных внеклеточных лову-
шек, несмотря на более вы сокий уровень в крови
индуктора их продукции мтДНКП [42].

ФР развития НКП у травмированных являются
хроническая обструктивная болезнь легких [9], хро-
нический алкоголизм и наркомания [4, 43], ожире-
ние [44]. Частота пневмонии при ПТ коррелирует
с показателем индекса массы тела [44]. В экспери-
менте у крыс с ожирением множественная скелетная
травма сопровождалась более значимым увеличени-
ем коэффициента легочной капиллярной фильтра-
ции, повышением активности NADPH-оксидазы
и миелопероксидазы в легких, что свидетельствова-
ло о более выраженном окислительном стрессе
и воспалительной реакции в легких [30]. У пациен-
тов с сочетанной ЧМТ и скелетной травмой с хрони-
ческим алкоголизмом в анамнезе обнаружен более
высокий уровень апоптоза лимфоцитов, что может
предрасполагать к присоединению нозокомиальной
инфекции [43].

Профилактика нозокомиальной пневмонии 
при политравме

Основными руководствами, регламентирующими
профилактику НКП, считаются Российские нацио-
нальные рекомендации [4], рекомендации Амери -
канского торакального общества, Американского
общества инфекционных болезней [45]. Однако
в данных руководствах отсутствует акцент на ПТ.

Наиболее высокая степень обоснованности и до -
казательности в отношении профилактики ВАП при
ПТ отмечена при проведении следующих мероприятий:
• строгое соблюдение правил асептики медперсо-

налом ОРИТ с целью предупреждения экзоген-
ного инфицирования;

• сокращение продолжительности ИВЛ и восста-
новление спонтанного дыхания, чему способ-
ствует ежедневный перерыв седативной терапии
для оценки уровня сознания и готовности к экс-
тубации, отказ от применения миорелаксантов;

• приподнимание головного конца кровати под
углом 30–45°, изменение положения тела каждые
2–3 ч или применение непрерывной латеральной
ротационной терапии при отсутствии противопо-
казаний;

• регулярная аспирация секрета из надманжеточ-
ного пространства;

• поддержание оптимального давления (25–30 см
вод. ст.) в манжете эндотрахеальной трубки
и применение эндотрахеальных трубок с усовер-
шенствованными манжетами (полиуретановых,
конических);

• обработка ротоглотки 0,12–2%-ным раствором
хлоргексидина [4, 45].
При ранней трахеостомии (в течение 1-й недели)

у пациентов с ПТ, нуждающихся в длительной
ИВЛ, снижался риск ВАП, но не уменьшилась ле -
тальность [46].

По результатам метаанализа [47] не доказана
эффективность системной терапии АБП для профи-
лактики ВАП при ПТ без ЧМТ. Системное введение
АБП перед интубацией пациентов с ЧМТ в коме [48]
и применение ингаляционных АБП ассоциирова-
лось с уменьшением частоты ранней ВАП, снижени-
ем длительности пребывания в ОРИТ, но не оказы-
вало влияния на летальность и продолжительность
ИВЛ у травмированных [49].

При приеме пробиотиков и селективной деконта-
минации кишечника понизился уровень колониза-
ции кишечника условно-патогенными микроорга-
низмами, однако данные об эффективности их
использования для профилактики ВАП противо-
речивы [50]. Селективная деконтаминация кишеч-
ника обоснована при абдоминальном сепсисе и син-
дроме кишечной недостаточности [4]. У пациентов
с множественной травмой при деконтаминации
кишечника с применением полимиксина Е, ванко-
мицина и амфотерицина В частота ВАП не снижа-
лась [6].

Ранний перевод на энтеральное питание пре -
пятствует транслокации бактерий и их токсинов, но
длительное зондовое кормление увеличивает риск
НКП [4, 45].

В случае ПТ при интраоперационном примене-
нии режима ИВЛ с положительным давлением
конца выдоха ≥ 8 мбар снижалась частота пневмо-
нии за счет улучшения оксигенации [51].

Профилактическое значение в отношении НКП
при ПТ имеют противошоковые мероприятия, вос-
становление объема циркулирующей крови, скорей-
шая мобилизация пациента. Однако массивная гемо-
трансфузия может способствовать развитию ОПЛ,
иммуносупрессии и повышению риска инфекцион-
ных легочных осложнений [10].

Постельный режим и иммобилизация, наряду
с аспирацией, относятся к основным ФР развития
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НКП [4]. При скелетном вытяжении существенно
ограничивается мобильность пациентов, но не обес-
печивается стабильность отломков костей. Под -
вижность отломков приводит к прогрессированию
местных и системных воспалительных реакций. При
раннем (в первые 24–48 ч после получения травмы)
окончательном стабильно-функциональном остео-
синтезе длинных трубчатых и тазовых костей, позво-
ночника, множественных переломов ребер в соот-
ветствии с концепцией «немедленной тотальной
помощи» (Early Total Care) наблюдается противошо-
ковый эффект, сокращается продолжительность
ИВЛ и длительность пребывания в ОРИТ, что поз-
воляет в короткие сроки активизировать пострадав-
ших, уменьшить частоту пневмонии и летальность
при ПТ [52, 53].

Однако травматичная и продолжительная опера-
ция окончательного внутреннего остеосинтеза, явля-
ясь операционной травмой, может вызвать эффект
«второго удара» (second hit) и тем самым повысить
риск развития пневмонии, сведя на нет преимуще-
ства раннего остеосинтеза [54]. Феномен «второго
удара» при ПТ реализуется посредством прогресси-
рования местной легочной и системной воспали-
тельной реакции, коагулопатии, усиления посттрав-
матической иммуносупрессии [1]. Наибольший
риск развития феномена «второго удара» и легочных
осложнений возникает при выполнении операций
остеосинтеза на 3–5-е сутки после травмы, на кото-
рые приходится пик системной воспалительной
реакции и гиперкоагуляции [54].

При программированном этапном хирургиче-
ском лечении переломов длинных трубчатых костей,
костей таза и позвоночника при ПТ в соответствии
с концепцией «контроля повреждений» (Damage Con -
trol Orthopedics (DCO) и Spine Damage Control (SDC))
значительно снижается риск послеоперационных
осложнений, в т. ч. ОРДС и пневмонии [55], однако
повторные операции и наркозы при этапном лече-
нии сами становятся ФР развития НКП.

Максимально извлечь преимущества концепций
DCO и ETC и избежать проявления феномена «вто-
рого удара» позволяет стратегия «безопасной оконча-
тельной операции» (Safe Definitive Surgery), основан-
ная на динамической оценке тяжести состояния
пациента по показателям ацидоза, коагулопатии,
гипотермии, шока и тяжести повреждений (груди,
живота, таза, покровных тканей). При стабильном
состоянии следует придерживаться тактики ETC.
Пограничным и нестабильным пациентам проводит-
ся интенсивная терапия и если их состояние стабили-
зируется через 1 ч, то допускается окончательный
внутренний остеосинтез малотравматичными метода-
ми. В противном случае применяется тактика DCO.
Пациентам в критическом состоянии операции вы -
полняются только по жизненным показани ям [1].

Современные перспективные методы профи -
лактики НКП при тяжелой травме направлены на
коррекцию SIRS и CARS, предотвращение ОПЛ
и посттравматической иммуносупрессии. Для этого
предложены различные иммуномодулирующие

 средства, такие как гидрокортизон, IFN-γ, проста-
гландин Е1, иммуноглобулины [10]. По данным
экспе римента [14], гидрокортизон подавлял продук-
цию IL-10 NK-клетками путем индукции экспрес-
сии глюкокортикоид-индуцированного рецептора -
лиган да TNF-α на дендритной клетке, при этом
отмечено снижение частоты НКП при ПТ, однако
по результатам исследования [7] при назначении
гидрокортизона пациентам с ПТ профилактическо-
го эффекта в отношении ВАП не отмечено.

В экспериментах на моделях множественной
травмы и геморрагического шока подавление вто-
ричных воспалительных реакций в легких достига-
лось применением при реанимации следующих
иммуномодуляторов:
• анти-IL-17 моноклональных антител, которые

ин гибировали провоспалительный цитокин
IL-17 [31];

• транексамовой кислоты, снижающей активность
в легких плазмина, миелопероксидазы, нейтро-
фильной эластазы, уменьшающей содержание
в легких C5a и тромбоцитов [56];

• рекомбинантного мозгового натрийуретического
пептида (rhBNP), подавляющего оксидативный
стресс и активацию транскрипционного ядерно -
го фактора каппа-би (NF-κB) [57];

• мезенхимальных стволовых клеток костного
мозга, при трансфузии которых подавлялась экс-
прессия TLR2 и TLR4, снижались активность
NF-κB и уровень провоспалительных цито кинов
TNF-α, IL-6 и IL-1β, повышался в крови уровень
противовоспалительного IL-10 [58];

• цитокина IL-6, который при внутриартериаль-
ном введении восстанавливал нарушенную
шоком активность UPR-ассоциированных генов,
что предотвращало апоптоз альвеолоцитов II ти -
па и связанный с этим дефицит сурфактантного
белка SP-D, в результате уменьшалась бактери-
альная нагрузка на легкие [12].
Согласно результатам эксперимента [11], при

интратрахеальном введении крысам ДНКПазы
уменьшалось накопление в легких мтДНКП, тем
самым предотвращая ОПЛ, индуцированное бакте-
риальной инфекцией. Введение моноклональных
антител анти-HMGB1 мышам с повреждением мяг-
ких тканей и множественными переломами костей
предупреждало HMGB1-опосредованное подавле-
ние Т-клеточного ответа и накопление иммуносу-
прессорных миелоидных клеток CD11b (+) Gr-1 (+)
в селезенке [59]. При интратрахеальной инстилля-
ции мышам донорских нейтрофилов из костного
мозга восстанавливалась способность легких очи-
щаться от бактерий, предварительно нарушенная
внутрибрюшинным введением mtDAMPs, которые
подавляли миграцию нейтрофилов в легкие [60].

Заключение

Таким образом, показано, что у лиц с ПТ степень
риска возникновения НКП весьма высока; ФР ее
развития при ПТ являются множественные повреж-
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дения тканей, шок и острая массивная кровопотеря,
а также вызванные ими феномен взаимного отяго-
щения повреждений, иммунный дистресс-синдром
и коагулопатия, вторичное ОПЛ и ОРДС, посттрав-
матическая иммуносупрессия, транслокация бакте-
рий из кишечника. В случае тяжелой ЧМТ и травмы
груди, множественных скелетных повреждений,
в особенности при переломах костей таза, бедрен-
ной кости и позвоночника, риск развития НКП
значимо увеличивается. К ФР развития НКП отно-
сятся также возраст, мужской пол, наличие хрониче-
ской обструктивной болезни легких, ожирения,
алкоголизма. Ятроген ными ФР развития НКП ста-
новится интубация трахеи и ИВЛ, массивные гемо-
трансфузии, множественные операции, иммобили-
зация.

Показатели воспалительного ответа и коагулопа-
тии, активность иммунных клеток и экспрессии
генов могут быть прогностическими маркерами
риска развития пневмонии при ПТ.

К настоящему времени рекомендации по профи-
лактике НКП при ПТ не конкретизированы, что во
многом связано с недостаточной изученностью пато-
физиологии тяжелой сочетанной травмы.

Наиболее эффективными мерами профилактики
НКП является строгое соблюдение медицинским
персоналом ОРИТ правил асептики, сокращение
продолжительности ИВЛ, предупреждение колони-
зации ротоглотки и аспирации при ИВЛ, примене-
ние ингаляционных АБП, противошоковые меро-
приятия, ранняя мобилизация пациента.

Данные об эффективности селективной деконта-
минации кишечника, пробиотиков и глюкокортико-
стероидов для профилактики НКП при ПТ противо-
речивы. При ПТ со скелетными повреждениями
и риске развития пневмонии снижается максималь-
но ранний стабильно-функциональный остеосинтез
длинных трубчатых и тазовых костей, позвоночника
малотравматичными методами, а при использова-
нии стратегии безопасной окончательной операции
уменьшается риск возникновения феномена «второ-
го удара».

Таким образом, продемонстрировано, что по -
иск средств, регулирующих сложные механизмы
иммунного ответа на тяжелую сочетанную травму
и предупреждающих развитие вторичного ОПЛ
и посттравматической иммуносупрессии,  является
перспективным направлением профилактики НКП .
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