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В обзоре литературы освещены вопросы этиологии и патогенеза острого повреждения легких (ОПЛ) при пневмониях
(Пн). Развитие ОПЛ при Пн во многом определяется свойствами микроорганизмов и особенностями макроорганизма.
Патогенные свойства микроорганизмов приводят к повреждению аэрогематического барьера и нарушению механизмов
местной защиты в легких. Основу патогенеза ОПЛ при Пн составляют: повреждение альвеолоцитов, системная воспа�
лительная реакция и некардиогенный отек легких. Отмечена трудность дифференциальной диагностики и важность вы�
явления ранних признаков ОПЛ при пневмониях различного генеза. Перспективными методами являются транспульмо�
нальная термодилюция и выявление маркеров повреждения альвеолярного эпителия. Ключевые слова: острое
повреждение легких, пневмония, сепсис, цитокины, транспульмональная термодилюция.

The review of the literature considers the etiology and pathogenesis of acute lung injury (ALI) in pneumonias. The devel�
opment of ALI in pneumonias is largely determined by the properties of microorganisms and by the features of the macroor�
ganism. The pathogenic properties of microorganisms lead to a damage to the air�blood barrier and to an impairment of the
local protective mechanism in the lung. Alveolar damage, a systemic inflammatory reaction, and extracardiac pulmonary
edema provoke ALI in pneumonias. The authors show it difficult to make a differential diagnosis and important to detect
the early signs of ALI in pneumonias of various genesis. Transpulmonary thermodilution and identification of the markers
of alveolar epithelial damage are promising methods. Key words: acute lung injury, pneumonia, sepsis, cytokines, transpul�
monary thermodilution.

Острое повреждение легких (ОПЛ), осложняю�
щее течение пневмоний (Пн), является актуальной про�
блемой реаниматологии. В основе ОПЛ лежит развитие
системной воспалительной реакции, приводящей к раз�
витию распространенного, двухстороннего некардио�
генного отека легких, способствующего развитию ост�
рой дыхательной недостаточности, и влияющего на
исход основного заболевания. 

Классификация пневмоний. В соответствии с су�
ществующими рекомендациями выделяют внебольнич�
ные (ВПн), внутрибольничные (нозокомиальные,
НПн), аспирационные (АПн) и пневмонии, развиваю�
щиеся на фоне иммунодефицитов (ИД Пн) [1]. По дан�
ным отчета Американской Пульмонологической Ассо�
циации (2006) смертность от Пн и гриппа составляет
22,6 случаев на 100000 населения в год [2]. Более 50%
пациентов умирает при Пн, вызванной Pseudomonas
aeruginosa [3]. Особой проблемой стала НПн, которая
составляет 20% всех Пн в отделениях реанимации,
смертность от нее достигает 24,1 случаев на 100000 на�
селения в год. 86% НПн — вентилятор�ассоциирован�
ные [4, 5]. 

Эпидемиология. Пн является частой причиной
ОПЛ, а ОПЛ осложняется вентилятор�ассоциирован�
ной Пн у 34—60% пациентов при искусственной венти�
ляции (ИВЛ) более 7 дней [6—9, 10].

ОПЛ, развивающееся при Пн, является вариан�
том прямого ОПЛ. Другими причинами прямого ОПЛ

могут быть ИВЛ, ингаляционная травма, утопление,
жировая эмболия, реперфузионное повреждение, ушиб
легкого. Основной причиной непрямого ОПЛ является
сепсис [6, 8, 11—13]. По данным крупных эпидемиоло�
гических исследований, прямое ОПЛ более распрост�
ранено, чем непрямое, и составляет 47—75% случаев
ОПЛ [14—17]. 

ОПЛ развивается при тяжелых Пн, осложняю�
щихся сепсисом. Летальность при этом возрастает до
80% [18]. 

Критерии диагностики пневмоний. Согласно
критериям Американского Торакального Общества, тя�
желая Пн диагностируется с учетом больших (необхо�
димость в ИВЛ, вазопрессорах более 4 ч) и малых кри�
териев (сниженное ниже 90 мм рт. ст. систолическое
артериальное давление; индекс оксигенации ниже 250;
мультилобарный характер воспаления). Показанием к
госпитализации больного является наличие любого
большого критерия или сочетание трех малых. Британ�
ское Торакальное Общество рекомендует учитывать
при определении тяжелой ВПн следующие признаки:
спутанность сознания, мочевина более 7 ммоль/л, час�
тота дыхания более 30/мин, сниженное артериальное
давление (ниже 90/60 мм рт. ст.) [3]. 

По данным Fowler А.А. и соавт. (1983) встречае�
мость прямого ОПЛ составляет 11,9% [19]. ВПн чаще
регистрируется зимой и у мужчин. Ежегодно госпита�
лизируется 600000—1000000 человек с ВПн. У 48% из
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них развивается тяжелый сепсис, у 4,5% — септический
шок. Тяжелая ВПн осложняется ОПЛ у 33% больных
[3, 20]. Встречаемость ОПЛ после аспирации — 22—36%
[21]. По данным исследования Afessa B. и Green B.
(2000) у ВИЧ�инфицированных острая дыхательная
недостаточность была причиной госпитализации в от�
деление реанимации у 38,5% (65 из 169 пациентов),
причем пневмоцистная Пн составляла 14% (24 из 169
пациентов). У 57% (96 больных) госпитализированных
был диагностирован ОРДС, 26% (25 больных) больных
умерло [22].

Остается неясным, влияет ли вид ОПЛ на леталь�
ность. Согласно Eisner, летальность при прямом ОПЛ
составляет 36% [15]. 

Этиология и патогенез. Развитие ОПЛ при Пн
определяется свойствами возбудителя, макроорганизма
и окружающими факторами. 

Ряд микробов вызывают Пн тяжелого течения, с
обширными повреждениями аэрогематического барье�
ра, избыточной системной воспалительной реакцией
(СВР), бактериемией, иммуносупрессией. При пневмо�
кокковой Пн бактерии транслоцируются в кровь в 25—35%
случаев, что резко повышает смертность. Это характер�
но для молодых, алкоголиков, пациентов с нейтропени�
ей [23, 24]. Алкоголь является независимым фактором
риска развития ОРДС и более тяжелых внелегочных ос�
ложнений [25]. 

Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophila,
Haemophilus influenzae, кишечные грам�отрицательные
бактерии, Staphilococcus aureus, Pneumocystis jiroveci, ми�
кобактерии туберкулеза, Chlamydophila pneumonia, ви�
рус гриппа, респираторно�синцитиальный вирус
(РСВ), Varicella=zoster; бактерии, ассоциированные с
АПн, — типичные возбудители Пн, осложняющихся
ОПЛ [8, 26]. У детей к инфекциям, осложняющимся
ОПЛ, относятся РСВ�инфекция, ветряная оспа, крас�
нуха, коинфекция Bordetella pertussis и аденовируса.
Аденовирус самостоятельно ОПЛ не вызывает [27]. Ве�
роятность ОПЛ повышается, если Пн вызвана микроб�
ной ассоциацией (бактерии + РСВ, аденовирус, вирус
гриппа) [28]. Описаны случаи развития ОПЛ при выра�
женном легочном бластомикозе, при Пн, вызванных
Streptococcus viridans у онкологических больных с нейт�
ропенией, при остром милиарном туберкулезе и др. [28]
Для определенных географических регионов характер�
ны особые возбудители (лептоспиры), приводящие к
ОПЛ: в Бразилии, Индии и Таиланде [21].

Типичными микробами, связанными с развитием
ОПЛ у ВИЧ�инфицированных, являются Pseudomonas
aeruginosa, Pneumocystis jiroveci, Enterococcus spp., цито�
мегаловирус, Rhodococcus equi [29]. 

Вещества, выделяемые микробами, нарушают ог�
раниченность очага воспаления в легких с последую�
щим развитием СВР и ОПЛ. Pseudomonas aeruginosa се�
кретирует протеины III типа, которые повреждают
альвеолоциты и вызывают утечку фактора некроза опу�
холей�α (ФНО�α) в кровь. Это коррелирует с повышен�
ной смертностью. Пневмококки обладают выраженной

адгезивностью к эндотелию и повреждают его. Бактери�
альный липополисахарид (ЛПС) индуцирует ОПЛ в
эксперименте. Капсулообразование защищает бактерии
от действия иммунной системы и усиливает поврежде�
ние тканей. Вирусы оказывают непосредственное цито�
патическое действие (аденовирусы, вирус гриппа), а
также снижают иммунитет, делая возможным присое�
динение вторичных бактериальных инфекций. Ханта�
вирусы, вирус птичьего гриппа вызывают ОПЛ без уча�
стия бактерий [26, 30]. Развитие ОПЛ при АПн
определяется сочетанным действием механической об�
струкции дыхательных путей, химической травмы,
бронхоконстрикции, отека и СВР [31]. 

Таким образом, роль микроорганизмов заключается
в том, что они повреждают аэрогематический барьер и на�
рушают ограниченность воспаления в легких [20, 26, 30]. 

Более тяжелое течение Пн с развитием сепсиса ха�
рактерно для иммунодефицитных (ИД) состояний. При
уремии, печеночной недостаточности, циррозе печени,
миеломе преимущественно угнетается В�клеточное зве�
но иммунитета. При Т�клеточных лимфомах, терапии
кортикостероидами, ВИЧ�инфекции, химиотерапии, си�
стемной красной волчанке, вирусных инфекциях (гер�
пес, цитомегаловирус, вирус птичьего гриппа), риккетси�
озах, системных микозах, внутриклеточных паразитозах,
листериозах повреждается Т�клеточное звено иммунной
системы. Стрептококки, гемофильные микроорганизмы
оказывают влияние на гуморальные компоненты имму�
нитета. При нейтропении часты грибковые поражения
легких. Несмотря на то, что нейтрофилы играют важную
роль в патогенезе ОПЛ, оно развивается и при нейтропе�
нии [12]. Пн на фоне ИД связаны со специфическими
возбудителями в зависимости от вида ИД. Наиболее ти�
пичные клинические ситуации, связанные с ИД, — ВИЧ�
инфекция, лечение кортикостероидами, химиотерапия,
трансплантация органов и тканей, аспления. Для пациен�
тов с аспленией характерны тяжелые Пн с летальностью,
достигающей 45%. Тяжелые осложнения Пн (некротизи�
рующая Пн, формирование каверн и абсцессов, эмпиема
плевры, сепсис, ОПЛ) чаще развиваются у пожилых па�
циентов, страдающих болезнями легких и сердечно�сосу�
дистой системы, а также у курящих [3, 26, 27, 32]. В раз�
витии НПн важную роль играют такие факторы, как
интубация, колонизация аппаратуры для ИВЛ, поста�
новка желудочного зонда и др. [5, 32].

Важная роль принадлежит генетическим факто�
рам. Люди, секретирующие значительные количества
ФНО�α, характеризуются АА�генотипом, связанным с
риском развития септического шока в 18,0% по сравне�
нию с 2,9% у индивидуумов с низкой секрецией ФНО�α
(GG�генотип). GG�генотип обладает защитным эффек�
том против развития септического шока [33]. 

Ключевое звено патогенеза ОПЛ при Пн — повреж�
дение альвеолоцитов. Масштаб повреждения альвеоло�
цитов в большой степени определяет исход ОПЛ [12]. 

Легкие в норме обладают эффективной защитой и
способностью к ограничению инфекции. Альвеолоциты
I типа обеспечивают диффузию газов и барьерную
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функцию, реабсорбцию жидкости; альвеолоциты II ти�
па — репарацию поврежденного эпителия, синтез сур�
фактанта [12]. Альвеолярные макрофаги создают барь�
ер для легочной инфекции при большинстве Пн,
резорбируют отработанный сурфактант. Это подтверж�
дается данными ряда экспериментальных работ. При
интратрахеальном введении бактериального ЛПС жи�
вотным воспалительный ответ развивается только в
легких, при введении нелетальных доз бактериальных
культур активация цитокинов происходит в легких, а в
плазме крови ее почти не наблюдается. При односто�
ронней пневмонии активация цитокинов наблюдается
преимущественно в пораженном легком, а не в противо�
положном. Уровни цитокинов в плазме крови в таком
случае низкие [34, 35]. В эксперименте, воспалительная
реакция в легочной ткани после интратрахеального вве�
дения ЛПС Escherichia coli была более выражена по
сравнению с таковой при интраперитонеальном введе�
нии (модель непрямого ОПЛ) [35]. 

Тем не менее, ограничение легочной инфекции от�
носительно: СВР развивается почти всегда. При экспе�
риментальной Пн после введения в легкие нелетальной
дозы культуры Klebsiella pneumoniae повышаются уров�
ни ФНО�α, хемокинов и интерферона�γ (ИФН�γ) через
12—24 ч в печени и селезенке. У пациентов с Пн регист�
рируются повышенные уровни провоспалительных ци�
токинов в крови, что коррелирует с тяжестью Пн. СВР
более выражена, если присутствуют внелегочные очаги
инфекции. У пациентов с Пн более высок, по сравнению
с контролем, уровень интерлейкина�1β (ИЛ�1β) в плаз�
ме крови. Пн, вызванные Streptococcus pneumoniae, со�
провождаются нарастанием в крови уровней ИЛ�6 и 8 —
характерных медиаторов ОПЛ [36]. 

Пн осложняется ОПЛ при диффузном поврежде�
нии альвеолоцитов и снижении иммунитета, когда на�
рушается аэрогематический барьер и создаются усло�
вия для проникновения цитокинов и микроорганизмов
в кровь и развития сепсиса [9, 12, 14]. СВР в ответ на ле�
гочную инфекцию возникает через несколько дней
пневмококковой инфекции у лиц с нормальным имму�
нитетом [26]. 

Следует ли разделять понятия прямое и непрямое
ОПЛ? В любом случае, при Пн ОПЛ развивается на фо�
не СВР и повреждения эндотелия, т. е. является отчасти
непрямым. Существуют данные о повреждении эндоте�
лия капилляров здорового легкого при односторонней
Пн. Выделять прямое ОПЛ все же следует, поскольку его
принципиальным отличием от непрямого ОПЛ является
первичное повреждение альвеолоцитов. Это определяет
тяжесть состояния (прямое ОПЛ протекает тяжелее, чем
непрямое), ответ на лечение и прогноз. Дальнейшее же
развитие ОПЛ всегда происходит стандартно и незави�
симо от причинного фактора. Вероятно, разделять поня�
тия прямого и непрямого ОПЛ в клинике следует лишь
на ранних стадиях заболевания. На более поздних стади�
ях ОПЛ всегда смешанное: прогрессирует СВР, сепсис,
эндотелиальная дисфункция, присоединяются вторич�
ные инфекции и т. д. [6, 8, 12, 15].

Эпителиальный барьер гораздо менее проницаем,
чем эндотелиальный. Поэтому при его повреждении
быстро нарастает отек, нарушается удаление отечной
жидкости и продукция сурфактанта, активируется СВР
и свертывающая система крови; микробы получают
возможность для транслокации в кровь. Изменения в
системе сурфактанта при прямом ОПЛ развиваются
очень рано и сохраняются длительное время. При по�
вреждении альвеолоцитов II типа нарушается реэпите�
лизация и формируется фиброз легких [15, 23, 30, 37]. 

При тяжелой Пн деятельность альвеолярных мак�
рофагов подавлена, микробная нагрузка высока. Поэто�
му происходит привлечение дополнительных лейкоци�
тов посредством выброса цитокинов (ФНО�α, ИЛ�1,
хемокинов, колониестимулирующих факторов, ИЛ�12,
ИЛ�18, ИФН�γ). В условиях сохранной регуляции их
деятельность ограничена противовоспалительными ци�
токинами (ИЛ�10, агонист рецептора ИЛ�1, раствори�
мая фракция рецептора ФНО�α, белки сурфактанта),
что нарушается при критических состояниях и ведет к
развитию сепсиса. Важным медиатором ОПЛ в услови�
ях Пн является ЛПС [12, 26]. За привлечение лейкоци�
тов отвечают альвеолярные макрофаги и альвеолоциты.
Альвеолоциты регулируют также экспрессию адгезив�
ных молекул для лейкоцитов на эндотелии [3].

По данным клинических и экспериментальных
исследований, при тяжелой Пн, осложняющейся ОПЛ,
концентрация цитокинов больше в бронхоальвеоляр�
ной лаважной жидкости (БАЛЖ), чем в крови [15, 38,
39]. ОПЛ при Пн характеризуется повышением в крови
и БАЛЖ ИЛ�6 и 8. ФНО�α больше повышен в крови,
чем в БАЛЖ [35, 40]. Цитокиновые профили ОПЛ и тя�
желой Пн идентичны, что доказывает их тесную пато�
физиологическую связь [36, 41]. 

Таким образом, повреждение альвеолоцитов, СВР
и некардиогенный отек легких являются основой пато�
генеза ОПЛ при Пн.

Значительную роль в генерализации легочной ин�
фекции играют ятрогенные факторы — ИВЛ и токсическое
действие киcлорода. ИВЛ вызывает баро� и ателектотрав�
му [42], высвобождение про� и противовоспалительных
цитокинов в легких с последующей их диффузией в кровь.
Экспериментально показана возможность транслокации
бактерий и их продуктов из легких в кровь при травматич�
ной ИВЛ. ИВЛ способствует перераспределению баланса
в цитокиновой сети в сторону провоспалительных медиа�
торов [30]. Длительное применение кислорода в концент�
рации более 60% оказывает повреждающее действие на
легкие [8].

Изучены изменения биомеханики легких при
прямом и непрямом ОПЛ. При прямом ОПЛ эластич�
ность грудной стенки остается в пределах нормы, но
эластичность легочной ткани повышена. Легкие стано�
вятся «жесткими» и хуже отвечают на рекрутмент аль�
веол по сравнению с непрямым ОПЛ. Положительное
давление конца выдоха (ПДКВ) значительно увеличи�
вает общую эластичность легких, вызывая их перерас�
тяжение. Это связано с выраженностью процессов кон�
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солидации при прямом ОПЛ. Непрямое ОПЛ характе�
ризуется повышением эластичности грудной стенки за
счет увеличения среднего внутрибрюшного давления и
снижением общей эластичности дыхательной системы
в ответ на ПДКВ [15, 43].

Патоморфология. Описаны морфологические
различия прямого и непрямого ОПЛ, которые отчасти
определяют неодинаковый ответ легких на ряд лечеб�
ных воздействий.

При ОПЛ, вызванном Пн, отмечается выраженное
повреждение альвеолоцитов и мощная воспалительная
реакция с агрегацией и апоптозом нейтрофилов, кол�
лапсом альвеол. Интерстициальный отек минимален.
Для непрямого ОПЛ характерны повреждение эндоте�
лиоцитов, застой в микроциркуляторном русле и более
выраженный отек интерстиция. 

При прямом ОПЛ в легких отмечается большее
содержание фибрина, коллагена и усиленный эластоге�
нез, что связано, вероятно, с первичным повреждение
альвеолоцитов. При прямом ОПЛ в ткани легких высо�
ка экспрессия матриксной металлопротеиназы�9. Также
имеются морфометрические различия между прямым и
непрямым ОПЛ [15, 35, 43—45]. 

Дифференциальная диагностика Пн и ОПЛ. Диф�
ференциальная диагностика тяжелой Пн и ОПЛ пред�
ставляет значительные трудности. Важно не пропустить
начальные стадии развития ОПЛ при Пн. Клинико�
рентгенологические критерии ОПЛ, принятые на Аме�
рикано�Европейской Согласительной Конференции по
ОРДС, малоспецифичны [6]. Индекс оксигенации может
снижаться при тяжелой Пн, а давление заклинивания ле�
гочной артерии оставаться низким или повышаться при
наличии сердечной недостаточности [46].

Рутинное рентгенологическое исследование
грудной клетки не позволяет решить диагностичес�
кую проблему [46]. Более достоверным методом луче�
вой диагностики является компьютерная томография
(КТ). В случае ОПЛ при Пн на томограммах отмеча�
ются как затемнения в виде матового стекла, так и
очаги уплотнения. ОПЛ при Пн характеризуется кон�
солидацией более 50% объема легких. Для ОПЛ при
ВПн характерны интенсивная консолидация, гомо�
генная диффузная интерстициальная и альвеолярная
инфильтрация; ателектазы нетипичны. Напротив,
ОПЛ при НПн (вентилятор�ассоциированная) харак�
теризуется развитием ателектазов в зависимых участ�
ках легких, в то время как независимые остаются ма�
лоизмененными. Данные клинических исследований
по информативности КТ противоречивы [15]. Соглас�
но некоторым исследованиям, чувствительность КТ
составляет 53%, а специфичность 63% [32].

Новым, но пока недостаточно исследованным при
ОПЛ методом является транспульмональная термоди�
люция. Данный метод позволяет зарегистрировать при
ОПЛ повышение содержания внесосудистой воды в
легких и индекса легочной сосудистой проницаемости
при нормальных уровнях внутрилегочного объема кро�
ви. По данным литературы исследования по примене�

нию транспульмональной термодилюции при тяжелых
Пн не проводились [47].

Перспективны методы количественного опреде�
ления цитокинов в крови, которые позволяют оценить
степень СВР при Пн и прогнозировать развитие ослож�
нений. Так, по данным мультицентрового исследования,
у пациентов с большей вероятностью развития тяжело�
го сепсиса концентрация ИЛ�6 в крови выше (началь�
ная и в течение времени). У умерших пациентов кон�
центрации ИЛ�6, ИЛ�10 и ФНО�α были выше, чем у
выживших. Наибольший риск смерти связан с увеличе�
нием в крови концентрации как провоспалительного
ИЛ�6, так и противовоспалительного ИЛ�10. Важно,
что на момент госпитализации пациентов с ВПн уровни
цитокинов высоки. Только у небольшого числа пациен�
тов наблюдается снижение уровня цитокинов в даль�
нейшем. Уровни цитокинов остаются повышенными да�
же тогда, когда клинические критерии СВР исчезают на
2—3�й день лечения Пн [48]. Маркером прогрессирова�
ния АПн в ОПЛ может считаться повышение уровня
альвеолярного ингибитора активатора плазминогена�1,
который отражает активацию фибринолитической сис�
темы в легких [49]. Другими значимыми критериями
АПн являются обнаружение пепсина в БАЛЖ и альве�
олярных макрофагов, нагруженных липидами [50].

Полезным в прогнозировании развития осложне�
ний тяжелой Пн является индекс тяжести Пн: больные
с более высокими значениями индекса достоверно под�
вержены большему риску развития органной дисфунк�
ции и смерти [20].

Наиболее достоверным методом диагностики Пн
является количественный бактериологический, который
позволяет подтвердить или исключить наличие Пн и от�
личить «чистое» ОПЛ от ОПЛ, обусловленного Пн [51]. 

Обычное микробиологическое исследование мок�
роты выявляет патогенные микроорганизмы только в
73%. Исследование трахеальных аспиратов не может
считаться достоверным, поскольку последние почти все�
гда загрязнены содержимым ротоглотки, а трахея быстро
колонизируется микробами после интубации. По дан�
ным крупных клинических исследований, предпочти�
тельными являются исследование БАЛЖ, использова�
ние методики защищенных щеток и телескопических
катетеров с обтураторами. Диагностическими считаются
следующие титры: 103 КОЕ/мл при использовании мето�
дики защищенных щеток; 104 или 105 КОЕ/мл (в зависи�
мости от участка легкого) при исследовании БАЛЖ.
M. Croce полагает, что титр 105 КОЕ/мл коррелирует с
летальностью и имеет низкую частоту ложно�негатив�
ных результатов. Клинические данные по сравнению с
бактериологическими менее специфичны. Количествен�
ные методы выявления бактерий в БАЛЖ имеют чувст�
вительность 89% и специфичность 100% [51, 52]. 

Однако и микробиологические методы диагности�
ки связаны с рядом проблем. Если пациент находится в
стационаре более 48 ч, его дыхательные пути колонизи�
руются нозокомиальной флорой [51]. Бактериальная
нагрузка в легких не коррелирует с уровнем цитокинов
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БАЛЖ в условиях лечения антибиотиками [38]. У части
пациентов не удается выявить микроорганизмы [51, 52]. 

Ценную диагностическую информацию могут
предоставить серологические и ПЦР�тесты (БАЛЖ,
кровь, моча). Для диагностики сепсиса необходимо ис�
следование гемокультуры (минимум 2 пробы из вен
верхних конечностей с интервалом 30 мин) [3, 46].

Лечение. Лечение ОПЛ при Пн проводится по об�
щепринятым методикам [53]. В литературе имеются ука�
зания на особенности ответа легких на некоторые виды
лечения при прямом ОПЛ. Однако результаты клиниче�
ских исследований по этой проблеме противоречивы и
зависят от использованной методики оценки физиологи�
ческих параметров легких. Кроме того, в 37% случаев не
удается определить вид ОПЛ, поскольку у пациентов в
исследовании развиваются вторичные инфекции, а оцен�
ка ОПЛ осуществляется на поздних стадиях. Отмечает�
ся, что ИВЛ вызывает усиленный фиброз легких [54]. 

Различий в эффектах протективной ИВЛ при
прямом и непрямом ОПЛ не обнаружено. ПДКВ при
прямом ОПЛ вызывает перерастяжение легких, а не ре�
крутмент. На более поздних стадиях ОПЛ эти различия
стираются, поскольку повреждение легких становится
диффузным и смешанным [15, 39]. По данным клиниче�
ского исследования A. Thille, после нескольких дней
ИВЛ различий в ответе больных на применение ПДКВ
нет вне зависимости от уровней ПДКВ [55]. 

Режим ИВЛ с периодическими «вздохами» аппа�
рата, вероятно, более эффективен при прямом ОПЛ.
Прон�позиция значительнее улучшает оксигенацию у
пациентов с непрямым ОПЛ. У данной категории паци�
ентов при переворачивании разрешаются ателектазы в
зависимых зонах легких, чего не происходит при пря�
мом ОПЛ, характеризующимся преимущественно кон�
солидацией в легких [15, 39].

В клиническом исследовании G. Rialp и др. был
обнаружен более выраженный эффект окиси азота при
прямом ОПЛ. Это связано, вероятно, с высоким внут�
рилегочным шунтированием при прямом ОПЛ вследст�
вие процессов консолидации. Простациклин�2 более
эффективен при непрямом ОПЛ [15, 39]. 

Несмотря на то, что эффективность сурфактантов
при ОПЛ пока не доказана, данные клинических иссле�
дований показывают, что у пациентов с прямым ОПЛ
выживаемость повышается при добавлении сурфактан�
тов к программе лечения. В настоящее время проводит�
ся крупное мультицентровое исследование по этому во�
просу [56, 57]. 

Прогноз. Различий по длительности ИВЛ и час�
тоте внелегочных поражений при прямом и непрямом
ОПЛ не обнаружено [15]. Вид ОПЛ не влияет на выжи�
ваемость пациентов, длительность их пребывания в ста�
ционаре [10], характер отдаленных последствий и про�
цессы репарации [15]. 

Заключение. Тяжелая Пн является одной из са�
мых частых причин ОПЛ. Возможность развития ОПЛ
при тяжелой Пн возникает при нарушении ограничен�
ности легочной инфекции и развитии сепсиса. Началь�
ное звено патогенеза ОПЛ при Пн — повреждение аль�
веолоцитов, приводящее к отеку, СВР и сепсису. На
поздних стадиях заболевания ОПЛ всегда смешанное.
Существуют значительные трудности в дифференци�
альной диагностике Пн и ОПЛ. Перспективным в этом
отношении является изучение транспульмональной
термодилюции, а также изучение маркеров поврежде�
ния альвеолярного эпителия. Необходимы дальнейшие
исследования проблемы эффективности и длительнос�
ти применения сурфактантов при прямом ОПЛ, а так�
же методов дифференцированного лечения прямого и
непрямого ОПЛ.
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