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Вступ. У критичних хворих, які знаходяться в відді-
леннях інтенсивної терапії (ВІТ) забезпечення адекват-
ної функції зовнішнього дихання життєво необхідно. 
Респіраторна підтримка часто проводиться шляхом 
штучної вентиляції легень (ШВЛ). Ця процедура може 
врятувати життя, але і призвести до деяких усклад-
нень. Постійними ускладненнями цього заходу є вен-
тилятор-асоційований трахеобронхіт (ВАТ) або венти-
лятор-асоційована пневмонія (ВАП). Патофізіологічні 
механізми виникнення цих ускладнень багатогранні 
і ще до кінця не виясненні. Частота розвитку венти-
лятор-асоційованого трахеобронхіту по літературним 
даним відрізняється, так же як і частота переходу його 
в ВАП.

Причина цього різна: мала вибірка клінічних 
даних, не чітке розмежування з ВАП, різний контин-
гент хворих та ін. Malacarne P. et al. [1] в останньому 
багатоцентровому дослідженні більше ніж у 9000 па-
цієнтів виявив 15,5% випадків ВАТ. Велика кількість ав-
торів [2,3,4,5,6] виявили інциденти ВАТ від 1,4 до 19% 
у критичних хворих, які знаходилися на ШВЛ більше 
24 годин. Martin-Loeches I. еt al. [7] в багатоцентрово-
му проспективному дослідженні виявили 11% ВАТ у 
пацієнтів в відділеннях інтенсивної терапії.

Причини інфікування нижніх дихальних шляхів 
в випадках проведення штучної вентиляції легень 
(ШВЛ) багатогранні. Вони можуть виникнути в період 
інтубації або трахеостомії і послідуючої ШВЛ.

Martin-Loeches І. et al. [8] розглядають певну послі-
довність цього процесу. Спочатку має місце наявність 
осередку інфекційного агента поза дихальними шля-
хами (носо-ротоглотка, шлунково-кишковий тракт, 
руки медичного персоналу, різні маніпуляції, апарату-
ра для ШВЛ та ін.). Потім наступає колонізація нижніх 
дихальних шляхів і взаємодія інфекційного агента з 
організмом. Ця боротьба може закінчитися колоніза-
цією дихальних шляхів, розвитком трахеобронхіту або 
пневмонії.

Носо-ротоглотка заселена різними мікроорганіз-
мами, які можуть бути привнесені в дихальні шляхи 
при інтубації, поза муфтою інтубаційної трубки при 
проведенні ШВЛ. Мікрофлора в дихальні шляхи може 
потрапити і іншими шляхами.

Присутність у шлунковому соці білірубіну (потра-
пляння із 12-и палої кишки при парезі шлунково-киш-
кового тракту (ШКТ), а також зниження кислотності 
шлункового вмісту сприяють рясному росту пато-
генних бактерій в шлунку. Кислотність шлунку також 
може знижуватися при активній аспірації його вмісту 

або при використанні антацидних препаратів для про-
філактики або лікування гострих виразок.

Назогастральний або ротогастальний зонд для ен-
терального харчування можуть сприяти регургітації і 
потраплянню мікроорганізмів в дихальні шляхи [9,10].

По існуючим сучасним уявленням призначення 
сукралфата може бути більш безпечним в відношенні 
аспіраційних ускладнень під час ШВЛ в порівнянні з 
іншими засобами зниження кислотності шлункового 
соку [11,12]. Цю думку розділяють не всі дослідники 
[13]. 

Наявність манжети на інтубаційній трубці не є на-
дійною перепоною для аспірації [14,15]. 

Навіть формально правильно виконаний туалет 
ротоглотки і дихальних шляхів у інтубованих хворих 
не дозволяє повністю запобігти потраплянню інфіко-
ваного мокротиння або шлункового вмісту в дихальні 
шляхи [16,17,18,19]. Особливо часто такі ситуації ви-
никають при переінтубації. В той же час відмова від 
періодичної заміни інкубаційної трубки призводить 
до появи прошарку слизу на внутрішній поверхні 
ендотрахеальної трубки (так званий біопрошарок). 
Цей біопрошарок може бути своєрідним інкубато-
ром для розмноження патогенних мікроорганізмів 
[20,21,22,23]. Під час тривалої ШВЛ поява біопрошар-
ку і його інфікування наступає не пізніше 60 годин з 
моменту інтубації [23]. Даний резервуар інфекції 
фактично не доступний дії антибіотиків і природного 
антимікробному захисту. Кожна бронхоскопія сприяє 
механічному пошкодженню цього інфікованого слизу 
і переносу його в нижче розміщені дихальні шляхи.

В середині 90-х років ХХ століття були припущен-
ня про можливість інфікування дихальних шляхів при 
пізніх строках ШВЛ гематогенним шляхом кишковою 
мікрофлорою [19]. Ця гіпотеза продовжує залишатися 
теоретично допустимою, але з практичної точки зору 
маловірогідною [24,25].

Підвищення внутрішньочеревного тиску при різній 
патології призводить до гіповентиляції і ателектизу-
вання полів легені, що сприяє виникненню інфекції в 
цих ділянках.

Останнім часом активно обговорюється роль ди-
хальної апаратури в якості причини інфікування ди-
хальних шляхів. Звертається увага на стерилізацію 
вузлів дихальних апаратів, системи зволоження, за-
міну шлангів та ін. Заміну шлангів один раз в неділю 
вважається найбільш доцільним [26,27,28].

Санація трахеобронхіального дерева одним кате-
тером і руки персоналу також можуть бути причиною 
інфікування дихальних шляхів. Самі інтубаійна трубка 
чи трахеостомічна трубка будучи стороннім матеріа-
лом в дихальних шляхах викликають асептичне запа-
лення з виділенням мокротиння і можливого ателек-
тазування. 

Тиск в манжетці вище 25 мм рт. ст. при її роздуван-
ні сприяє погіршенню кровотоку в слизовій оболонці 
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трахеї. З часом (через дві доби) пошкоджується і функ-
ція миготливого епітелію з порушенням дренажної 
функції. Кома або седація також порушують функцію 
кашлю і відповідно дренування дихальних шляхів.

Надзвичайно велике значення має стан самоза-
хисту організму (місцевий і загальний імунітет) при 
цих станах. До системи самозахисту відносять муко-
циліарний кліренс, поліморфноядерні лейкоцити і ма-
крофаги, відповідні цитокіни, антитіла (IgМ, IgG, IgА), 
комплемент. На превеликий жаль серйозних робіт в 
цій сфері надзвичайно мало. В цій же площинні важ-
ливі дослідження про роль різних режимів ШВЛ на 
систему місцевого і системного захисту.

На теперішній час в англомовній літературі при-
йнято виділяти «пошкоджуючі і захищаючі» легені 
режими ШВЛ [29,30,31]. «Пошкоджуючі» режими 
проводяться великим дихальними об`ємами (10-12 
мл/кг) і без позитивного тиску в кінці видиху (ПТКВ). 
«Захищаючі» режими проводяться малими дихаль-
ними об`ємами (6 мл/кг) і підвищеним ПТКВ. Вважа-
ється, що вентиляція великими дихальними об`ємами 
призводить до волю- і баротравми альвеол з викидом 
біологічно активних медіаторів запалення. Такими ме-
діаторами називають цитокіни, які виробляються аль-
веолярними і епітеліальними клітинами [32,33].

Колонізація дихальних шляхів патогенними мі-
кроорганізами може проявлятися лише колонізацією 
або переходити в трахеобронхіт чи в пневмонію при 
проведенні ШВЛ. Існування трахеобронхіальної коло-
нізації респіраторного тракту як причини розвитку ін-
фекції залишається не ясною і контраверсійною [34]. У 
56% випадків трахеобронхіту з колонізацією мікроор-
ганізмів не розвинулася ВАП (вентилятор-асоційована 
пневмонія) [35].

В умовах ШВЛ верхні і нижні дихальні шляхи мо-
жуть бути колонізовані незалежно один від іншого. Мі-
крофлора ротоглотки контрольована місцевою імун-
ною системою. Вивчення механізмів імунної відповіді 
на пошкодження бронхіально-трахеальних клітин зна-
ходиться ще на стадії експериментів [36,37,38,39,40].

Група дослідників недавно опублікувала профі-
лі експресії генів в преінфекційний період і виявила 
суттєву депресію системи комплементу у хворих у 
яких розвинулася ВАП в порівнянні з хворими ВАТ, що 
може пояснювати де розходяться шляхи в виникненні 
ВАП/ВАТ при механічній вентиляції легень [41].

Важливим є визначення поняття ВАТ і ВАП і мож-
ливості диференційної діагностики. Загально при-
йнятого консенсусу відносно визначення ВАТ і ВАП до 
цього часу не існує. 

З практичної точки зору більшість клініцистів вва-
жають, що поява гнійного мокротиння через 48 годин 
після інтубації чи трахеостомії на фоні ШВЛ засвідчує 
про наявність гнійного трахеобронхіту.

Ignacio Martin-Loeches et al. [8] розглядають ВАТ як 
проміжний процес між колонізацією нижніх дихаль-
них шляхів і ВАП. Вони приводять такі часто викорис-
товуємі ознаки для встановлення діагнозу ВАТ: темпе-
ратура (38о С і вище ), поява або збільшення кількості 
мокротиння, лейкоцитоз, відсутність нових легеневих 
інфільтратів при рентгенологічному дослідженні. Ав-
тори звертають увагу на недостатню інформативність 
рентгенологічного дослідження портативним рент-
генологічним апаратами в хворих, які знаходяться 
на ШВЛ. Ряд дослідників [42,43,34,44,35] вказують, 

що комп`ютерна томографія може виявити наявність 
нових інфільтратів в легенях. Але показання для цього 
дослідження потребують уточнення. По перше, яка 
необхідність уточнення діагнозу і раннього призна-
чення антибіотиків, а з іншого боку які існують загрози 
для пацієнта при його транспортуванні. 

Згідно Centers for Disease Control [45] (центру контр-
олю захворювань) визначення ВАТ можливе у дорос-
лих за відсутності даних про пневмонію при рентгено-
логічному дослідженні по крайній мірі при наявності 
хоча б двох наступних ознак із 1) лихоманка більше 
38о С, 2) кашель, 3) поява або підвищена продукція 
мокротиння, 4) вологі або сухі хрипи і 5) бронхоспазм. 
Доповнюють визначення позитивна культура посівів 
ендотрахеального аспірату або трахеобронхіального 
лаважу.

Dallas Y. еt al. [46] відмовилися від деяких клінічних 
показників (кашель, хрипи, бронхоспазм) ВАТ і пропо-
нують такі ознаки ВАТ: ШВЛ принаймні через 48 годин, 
температура тіла 38,3о або 36о С, поява або збільше-
на кількість гнійних виділень із трахеї, концентрація 
бактерій в аспіраті 1010 КУО/мл, відсутність нових чи 
прогресуючих інфільтратів на рентгенограмах грудної 
клітки. 

Shahin Y. et al. [47] пропонують таке визначення 
ВАТ: збільшення кількості мокротиння, лейкоцитоз 
11.109/л або 4.109/л, температура 38,0о або 36,0о С.

Критерії ВАТ за Palmer S. et al. [48] виділення гній-
ного мокротиння в об`ємі 2 мл за 4 години, наявність 
мікроорганізмів в мазку мокротиння за Грамом. У цих 
діагностичних критеріях свідомо не враховуються сис-
темні ознаки інфекції, які на думку авторів мають ба-
гатофакторний генез.  

Graven D. et al. [4] запропонували такі ознаки ВАТ: 
температура 38о С, лейкоцитоз 12.109/л, лейкопенія 
4 109/л, поява гнійних виділень із трахеї або зміна їх 
характеру, відсутність нових інфільтративних тіней на 
рентгенограмі грудної клітки, дослідження мокро-
тиння із трахеї (поліморфноядерні нейтрофіли та/або 
бактерії у мазку за Грамом; позитивний результат на-
півкількісного посіву (помірний або значний ріст), бак-
теріальне навантаження 105-8 КУО/мл.

Nseir. еt al. [2,49,50] дають в своїх роботах наступне 
визначення ВАТ: виділення гнійного мокротиння, тем-
пература 36,3о C за відсутності іншої ідентифікованої 
причини, мікробне навантаження в мокротинні 105 
КУО/мл, відсутність інфільтративних тіней на рентге-
нограмі грудної клітки.

Еuropean Respiratory Society (ERS), European Society 
of Clinical Microbiology and Infectious Diseases (ESCMID), 
and European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) 
[51] визначають нозокомінальний трахеобронхіт при 
таких ознаках: гнійне мокротиння із трахеї більш ніж 
2 мл, температура (≥38.5° C) або (<36° C), лейкоцитоз 
(≥10.109/л), колонізація в респіраторному секреті ≥103 
КУО/мл методом захищеної щіточки або ≥105 КУО/
мл методом ендотрахеального аспірату, відсутність 
нових легеневих інфільтратів при рентгенологічному 
дослідженні грудної клітки.

Як видно із вище викладеного до цього часу не 
існує загально прийнятого визначення ВАТ. Крім про-
блеми з рентгенологічним підтвердженням інфільтра-
тів в легенях, існують складності з виясненням при-
чини і величини температурної реакції, лейкоцитозу у 
різних категорій хворих і постраждалих. Об`єм і харак-
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тер мокротиння цінний показник запального процесу 
в дихальних шляхах але недостатньо чутливий щоб 
відрізнити ВАТ від ВАП.

Мікробіологічне дослідження мокротиння із тра-
хеобронхіального дерева є одним із важливих мо-
ментів для підтвердженні ВАТ/ВАП та ідентифікації 
збудника.

Бронхоальвеолярний лаваж (БАЛ) для мікробі-
ологічного дослідження потребує обладнання, яке 
дорого коштує, навченого персоналу. По цій причині 
в більшості стаціонарів виконання цієї процедури не 
завжди можливо, тим більше в вихідні дні, вечірній 
і нічний час. Поріг мікроорганізмів по цій процедурі 
105-106 КУО/мл. Ендотрахеальний аспірат найбільш 
доступний спосіб отримання мокротиння. Для цієї 
процедури використовується стерильний санаційний 
катетер з`єднаний зі стерильним пластиковим (скля-
ним) контейнером.

Цим же методом можна оцінити і кількість мокро-
тиння, якщо забір проводиться через 4 години після 
чергової санації. Діагностичний поріг по числу бакте-
рій 103 КУО/мл. Метод «захищеної щіточки» базується 
на використанні тонкого одноразового стерильного 
катетера в просвіті якого знаходиться струно-стилет, 
який закінчується мініатюрною щіточкою. Діагностич-
ний поріг по числу бактерій 104 КУО/мл.

Ряд останніх публікацій вказують на відсутність 
принципової різниці в достовірності результатів до-
слідження мокротиння отриманих перерахованими 
методами [52,53,54].

Певну складність представляє оцінка результатів 
мікробіологічного дослідження БАЛЖ при одночас-
ному виявленні декількох збудників в концентрації 
нижче порогової (104 КУО/мл).

Для ранньої діагностики типу збудника в мокро-
тинні пропонується дослідження по Граму або лазер-
на (MALD-TOF) методика, яка ще малодоступна.

По узагальненим даним Agrafiotis M et al. [55] в 
більшості випадків ВАТ (75%) висівається Грам не-
гативна флора, і у 25% випадків – грам позитив-
на, у 21% випадків полімікробна. Найчастішим 
збудником є Pstudomonas aeruginosa (27%), (14%), 
метицилін=чутливий Suafilococcus aureus (6%), 
Klebsiela spp. (5%), Echerichia coli. (5%), Enterobacter 
spp (4%), Serratia (4%). Подібні дані були представлені 
і в інших дослідженнях [38,47,56,57].

Nseir S. еt al. [2] у малому рандомізованому контр-
ольованому багатоцентровому дослідженні вказу-
ють, що переважаючою мікрофлорою в мокротинні 
при ВАТ були Pseudomonas aeruginоsa, Асіnetobacter 
baumani, метицилін-резистентний Staphylococcus 
aures.

Нозокомінальна пневмонія, пов`язана зі штучною 
вентиляцією легень визначається, як пневмонія що 
виникла не раніше ніж через 48 годин від моменту 
інтубації і початку проведення ШВЛ, при відсутності 
ознак легеневої інфекції на момент інтубації. Однак, 
в багатьох випадках у хірургічних хворих маніфестація 
пневмонії можлива і в більш ранні строки [58,59].

Частота розвитку ВАП у пацієнтів, які отримують 
ШВЛ у відділеннях інтенсивної терапії становить 10 – 
28%. 24-76% із цих пацієнтів помирають, а летальність 
від пневмонії в середньому становить – 10% [60,61].

Виникнення ранньої ВАП (1-4 доба ШВЛ) часто 
пов`язують з інфікуванням дихальних шляхів в мо-

мент інтубації трахеї або скоро після цієї маніпуляції, 
наприклад при санації ТБД (трахеобрнхіального дере-
ва) [16]. Інший механізм – аспірація шлункового вміс-
ту, рідкого секрету або патологічного вмісту носо- і ро-
тоглотки, крові, ліквору при черепно-мозковій травмі 
та ін. в період перед або під час інтубації. В момент 
інтубації відбувається переніс мікрофлори із верхніх 
дихальних шляхів в нижні. На відміну від верхніх ди-
хальних шляхів в нижніх відсутній анатомофізіологіч-
ний бар`єр від мікрофлори.

Типовими збудниками для раннього варіанту ВАП 
є мiкроорганізми, які чaсто колонізують носо- і рото-
глотку. Наприклад, Streptococcus pneumonia (1-31%), 
Staphilococcus aureus (16-32%), Нaemophilus influenza 
(5-17%) усіх випадків [42].

Пізня нозокомінальна (НК) ВАП, яка розвивається 
не раніше 5 дня госпіталізації звичайно зумовлена 
мікрофлорою відділення інтенсивної терапії, де зна-
ходиться хворий і вона нерідко мультирезистентна 
до антибіотиків. По даним Американського Центра 
контролю і профілактики захворювань збудником 
цієї форми ВАП є Грам від`ємна мікрофлора. Ці мі-
кроорганізми попадають в дихальні шляхи хворого 
або екзогенним шляхом – в результаті перехресного 
зараження від інших пацієнтів відділення (через по-
гано вимиті руки і інфікування пальчаток медичного 
персоналу або при використанні погано обробленого 
багаторазового медичного інструментарію, апарату-
ри, оснащення і т. д.) або ендогенним шляхом – часті-
ше всього в процесі повторних мікроаспірацій рідкого 
вмісту шлунку, яке містить мікрофлору.

Але сам по собі строк виникнення НП без ураху-
вання факторів ризику виділення полірезистентних 
мікроорганізмів має певні обмеження. Одним із 
таких факторів ризику є профілактичне призначення 
антибіотиків. Деякі полірезистентні збудники можуть 
виділятися і при ранній НП. Строк 5 днів, який відо-
кремлює «ранню» НП від «пізньої» краще визначити 
в діапазоні 4-7 днів 

З практичної точки зору для оптимізації стартової 
емпіричної терапії більш доцільно підрозділяти хво-
рих в залежності від наявності факторів ризику анти-
біотикорезистентних збудників.

Фактори ризику виділення збудників НП з поліре-
зистентністю до антибіотиків: [59,62]:

● антибіотикотерапія в попередні 90 днів;
● НП, яка виникла через 5 діб і більше від моменту 

госпіталізації;
● висока розповсюдженість антимікробної резис-

тентності у основних збудників в конкретних відділен-
нях стаціонарів;

● госпіталізація на протязі 2 і більше днів в попере-
дні 90 діб;

наявність імунодефіцитного стану і/або імуносу-
пресорної терапії.

З цієї точки зору логічним може бути розділити 
«ранню» НП на пневмонію з наявністю факторів ризи-
ку полірезистентних збудників і їх відсутності. 

Крім того, існує багато причин, які визначають ви-
соку частоту розвитку нозокомінальної інфекції ниж-
ніх дихальних шляхів [36,48,34]:

● похилий вік,
● кома,
● аспірація,
● екстрена інтубація,
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● тривала (більше 48 годин ШВЛ),
● ентеральне харчування,
● горизонтальне положення хворого,
● проведення операції і анестезії,
● РДС (респіраторний дистрес синдром),
● ХОЗЛ (хронічні обструктивні захворювання ле-

гень).
Діагностика ВАП потребує комплексного підходу. 

Враховуються клінічні, рентгенологічні, лабораторні 
та гістологічні показники:

Клінічні:
● підвищення температури тіла більше 38о С або 

(значно рідше) гіпотермія менше 36о С;
● поява характерних для пневмонії перкуторних та 

аускультативних данних;
● поява при санації тахеобронхіального дерева 

(ТБД) гнійного відділяємого;
Рентгенологічні:
● поява нових або прогресування попередніх ін-

фільтратів, швидке утворення порожнин в легенях 
(при виключенні легеневого туберкульозу або онко-
логічної патології).

Лабораторні:
● лейкоцитоз більше 11.109/л або лейкопенія 

менше 4.109/л;
● наявність в БАЛЖ більше 5% клітин з фагоцито-

ваними мікробними тілами або фрагментами мікро-
бних тіл;

● зниження РаО2 (при відсутності інших причин).
Мікробіологічні:
● виявлення більше 104 КОЄ/мл в БАЛЖ або 103 

КОЄ/мл в аспіраті із трахеї, а також в пробах, отрима-
них з використанням методу «захищеної щіточки».

Гістологічні:
● виявлення при мікроскопії взірців легеневої тка-

нини, ознак бронхіоліту, вогнищевої бронхопневмонії, 
зливної бронхопневмонії або абсцесу легень. Матері-
али для дослідження можуть бути отримані як в ході 
прижиттєвої біопсії (трансторакальної або виконаній 
через бронхоскоп) так і при посмертному дослідженні 
легеневої тканини.  

Диференційний діагноз проводиться з гнійним 
трахеобронхітом, забоєм легеневої тканини, нутріш-
ньогрудною гематомою у пацієнтів з механічно тора-
кальною травмою. Не завжди просто із впевненістю 
можна розрізнити по рентгенівському знімку бакте-
ріальну пневмонію і синдром гострого пошкодження 
легень, набряк легень, ателектаз, пухлинне новоутво-
рення, туберкульоз, грибкове враження легень і т. 

Тяжкість стану хворого (постраждалого) і необ-
хідність проводити ШВЛ прикроватним апаратом 
штучної вентиляції обмежують використання більш 
надійних методів дослідження, які потребують тран-
спортування хворого за межі відділення інтенсивної 
терапії.

Хронічний бронхіт в якості супутньої патології за-
ставляє дещо скептично відноситися до результатів 
мікроскопічного і мікробіологічного дослідження мо-
кротиння хворого. Така ж ситуація виникає і у пацієн-
тів, які отримують антибіотики.

Отримання БАЛЖ для мікробіологічного дослі-
дження не завжди доступно. Крім того, температурна 
реакція не завжди є ознакою інфекції.

Існує небезпека не своєчасної діагностики ВАП. 
Летальність при ВАП від 20 до 50% [7,62] з підвище-

ною затратою коштів. Не відповідна антибіотикоте-
раія ВАП крім підвищеної летальності веде до біль-
шої тривалості ШВЛ, більш тривалого лікування [5]. 
Грам-негативна мікрофлора, особливо Pseudomonas 
aureginosa, яка часто зустрічається з мультирезистент-
ною Грам від`ємною мікрофлорою та Sraphilocоccus 
aureus, потребують ранньої, ефективної внутрішньо-
венної чи аерозольної терапії чи їх поєднань (Donald 
E et al. [63].

Терапія ВАТ проводиться по загальним принципах: 
терапія киснем, не агресивна ШВЛ (якщо можливо, в 
режимі спонтанного дихання з підтримкою об`ємом 
або тиском), синхронізація дихання хворого з апарат-
ним, раннє ентеральне харчування, кінетична терапія, 
санація трахеобронхіального дерева, заміна трахеос-
томічної трубки через 3 доби, туалет ротової порож-
нини, заміна шлангів наркозного апарату та ін.

Недооцінка ВАТ, як можливого раннього прояву 
ВАП, може вести до підвищеної летальності. Частота 
прогресування ВАТ в ВАП від 7 до 30% [2,50,37,39,22].

Необхідність терапії ВАТ антибіотиками до цього 
часу суперечлива. Більшість авторів вважають доціль-
ним введення антибіотиків при ВАТ. При цьому змен-
шується кількість мокротиння і появляється можли-
вість раніше перевести хворого на спонтанне дихання, 
менша тривалість перебування в відділенні інтенсив-
ної терапії, менша частота розвитку ВАП [2,4,22,39,41].

Torres A., Valencia M. [64] вважають недоцільним 
проводити анттибіотикотерапію ВАТ. Всі автори згідні, 
що якщо пацієнти гемодинамічно не стабільні і ВАТ 
протікає з високою температурою при виключенні 
інших її причин антибіотики показані.

Своєчасна і відповідна антибіотикотерапія ВАТ 
знижує частоту виникнення ВАП, тривалість ШВЛ, і 
ризик посттравматичних стресових ситуацій або делі-
рію [5,22,7]. Nseir S et al. [50] при лікуванні ВАТ прово-
дили оцінку ендотрахеального аспірату і призначали 
антибіотики протягом 8 днів. Було менше днів ШВЛ, 
менша частота ВАП, менша летальність. У віддале-
ному періоді (через 2 роки) результати були кращі у 
пацієнтів, які отримували антибіотики ніж у тих, які їх 
не отримували. Підвищена летальність у пацієнтів з 
ВАТ спостерігалась, коли в аспіраті була Pseudomonas 
aurogenosa. 

Інгаляційна терапія дозволяє меншою концентра-
цією антибіотика в крові досягати ефекту і запобіга-
ти побічним ефектам антибіотиків. В дослідженнях 
Palmer LB et al [48] пацієнти з ВАТ, які отримували 
небулайзером антибіотики (гентаміцин і або ванко-
міцин) протягом 14 днів мали менші інциденти ВАП, 
менше використовували системні антибіотики, скорі-
ше одужували. Кількісна оцінка аспірату не проводи-
лася. Ignacio Martin-Loeches et al. [8] вказують також, 
що хворі з ВАТ, який протікав з температурою, лей-
коцитозом, гнійним мокротинням, високим титром 
збудника в мокротинні на протязі 5-7 діб потребували 
аерозольної терапії. 

Терапія ВАП передбачає перш за все своєчасну та 
адекватну антибіотикотерапію та обмеження нераці-
онального та надмірного використання антибіотиків. 
Своєчасна діагностика пневмонії і відповідна стартова 
емпірична терапія забезбечують успіх в лікуванні, тоді 
як корекція її в подальшому уже суттєво не впливає на 
показники летальності. 
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Для адекватної емпіричної антибіокотерапії важ-
ливо мати інформацію про найбільш вірогідних до 
моменту виникнення пневмонії збудників інфекції і 
локальних даних про їх антибіотикорезистентність, 
тривалість госпіталізції до виникнення пневмонії 
(рання чи пізня), попередню антибіотикотерапію. 
При попередній антибіотикотерапії часто висівають 
Pseudomonas aureginosa, MRSA (метицилінрезистент-
ний стафілокок), Klebsiela spp., E coli БЛРС, (беталакта-
мази розширеного спектру дїї), Acinetobacter spp. [65].

При ранній НП (вентилятор-асоційованій) у пацієн-
тів, які не отримували антибіотики і не мають факторів 
ризику резистентних збудників терапія подібна до по-
загоспітальної пневмонії. Тому у цих пацієнтів оправ-
дано призначення антибіотиків без антисинєгнійної 
активності або анти-MRSA активності: (цефалоспоріни 
111-1V покоління або фторхінолони 111-1V поколін-
ня). В якості альтернативи можуть бути використані 
піперациллін/тазобактам або карбопенеми без анти-
синєгнійної активності – ертапенем.

Етіологічна структура пізньої НП (а також у хворих, 
які перед цим отримували антибіотики або мають 
інші фактори ризику стійких мікроорганізмів) потре-
бує використання антибіотиків широкого спектру дії 
з антисинєгнійною і анти – MRSA активністю. Бажано 
щоб ці антибіотики діяли і на ентеробактерії, які про-
дукують беталактамази розширеного спектру. Такими 
антибіотиками можуть бути карбопенеми (меронем, 
іміпенем, доріпенем) в поєднанні з препаратами ак-
тивними проти MRSA (лінезолід, ванкоміцин). Антиси-
нєгнійною активністю володіють також цефтазидим, 
цефепім, цефоперазон/сульбактам, піперациллін/та-
зобактам, ципрофлаксин, лівофлаксацин та ін. Але у 
цих антибіотиків в порівнянні з карбопенемами дещо 
вужчий спектр дії. У хворих з ранньою НП, які знахо-
дяться в критичному стані стартова емпірична терапія 
може бути подібною до пізньої.

В останні роки тяжку течію пневмонії може ви-
кликати не так часто виділяємий мікроорганізм 
Stenotrophomonas maltophilia. Відносно цього збудни-
ка активні фактично два антибіотика: ко-трімоксазол і 
тікарциллін/клавунат.

Раціональна антибіотикотерапія передбачає так-
тику де-ескалації (зміна режиму антибітикотерапії ши-
рокого спектру на більш вузький по результатах мікро-
біологічного дослідження). Через 48 годин оцінюється 
ефективність терапії і на третю добу при необхідності 
проводиться її заміна. В індивідуальному порядку ба-
жано скорочувати загальну тривалість антибіотикоте-
рапії на основі регулярного контролю за станом паці-
єнта і результатами мікробіологічного дослідження. 

Серійне дослідження ендотрахеального аспірату 
на мікрофлору, її кількості і чутливості до антибіотиків 
сприяють зниженню колонізації дихальних шляхів. 
Depuydt P.O. et al. [66] демонстрували користь серійно-
го дослідження ендотрахеальнлого аспірату і ранньої 
відповідної терапії в порівнянні з де-ескалаційною. 
Але існує проблема в строках отримання результатів 
дослідження, а лазерна (MALD-TOF) методика ще ма-
лодоступна. 

При вентилятор-асоційованій пневмонії рекомен-
дується внутрішньовенне введення антибіотиків.

Використання антибіотиків широкого спектру дії 
проти Грам від`ємних бактерій асоціюється з підвище-
ною швидкістю розвитку антибіотикорезистеності і се-
лекції більш вірулентнтних патогенів. Крім того мож-
ливе пошкодження нирок і розвиток діареї. З іншого 
боку аміноглікозии і б-лактами погано проникають в 
легеневу паренхіму при в/в введенні. Тому останнім 
часом все більше уваги приділяється можливостям 
інгаляційної терапії інфекцій нижніх дихальних шляхів 
[67,68,69,70,71].

При інгаляційному введенні меншою лозою анти-
біотика досягається більша концентрація його в па-
ренхімі легень і відповідно менші негативні ефекти 
антибіотикотерапії.

Але існує ще багато питань до аерозольної терапії: 
природної фізіології легень, конструкції самих небу-
лайзерів, групи бактеріальних препаратів, їх форми, 
дози, тривалості і кратності введення, поєднання пре-
паратів, режиму ШВЛ та ін. Потрібні нові дослідження 
для оцінки можливостей використання інгаляційних 
антибіотиків в лікуванні інфекції нижніх дихальних 
шляхів.

На сьогоднішній день інгаляційно використовува-
лися такі антибіотики: тобраміцин, амікацин, гентамі-
цин, колістин, полімексин, цефтриаксон, ципрофлак-
сацин, іміпенем. Краще використовувати інгаляційні 
форми цих препаратів, але не всі вони доступні. 

Не антибітикотерапія. В залежності вві клінічної си-
туації показані профілактика тромбозу глибоких вен, 
стресових пошкоджень шлунку. Особлива увага при-
діляється до проведення ШВЛ. При цьому передба-
чається підтримка адекватного газообміну, запобіган-
ня баротравми альвеол і токсичного впливу високих 
концентрацій кисню в дихальній суміші, мінімального 
впливу на гемодинаміку. Це досягається вибором від-
повідного режиму ШВЛ. Забезпечуються рестриктив-
на інфузійна терапія і необхідний калораж штучного 
харчування, кишковий транзит. Проводяться санація 
трахеобронхіального дерева і кінетична терапія.

Терапія проводиться під постійним клінічним, ла-
бораторним і функціональним монітрингом.
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ВЕНТИЛЯТОР-АСОЦІЙОВАНІ ТРАХЕОБРОНХІТ І ПНЕВМОНІЯ
Дикий О. М., Сонник Є. Г., Шумейко О. Г.
Резюме. Причини і патофізіологічні механізми інфекції нижніх дихальних шляхів при штучній вентиляції 

легень багатогранні і ще до кінця не вияснені.
Більшість дослідників погоджуються, що умовою встановлення діагнозу вентилятор-асоційований 

трахеобронхіт (ВАТ) є ознаки інфекції, стійкі виділення мокротиння із дихальних шляхів, відсутність 
інфільтративних тіней на рентгенограмі грудної клітки. Ці ознаки появляються не пізніше 48 годин після по-
чатку штучної вентиляції легень (ШВЛ).

Необхідність використання антибіотиків при даній патології суперечлива. Більшість лікарів вважають 
доцільним використання антибіотиків при ВАТ. Важливими є заходи по профілактиці ВАТ. Вентилятор-
асоційована пневмонія (ВАП) діагностується, коли при наявності ознак ВАТ на рентгенограмі появляються 
інфільтративні тіні. З метою оптимізації антибактеріальної терапії виділяють ранню і пізню нозокомінальну 
пневмонію. Раціональна терапія антибіотиками передбачає тактику де-ескалації. По можливості потрібно об-
межити нераціональне та надмірно тривале використання антибіотиків.

Останнім часом все більше уваги приділяється можливостям інгаляційної терапії інфекції нижніх дихаль-
них шляхів.

Ключові слова: штучна вентиляція легень, вентилятор-асоційований трахеобрнхіт, вентилятор-асоційована 
«рання» і «пізня» пневмонія, діагностика, антибіткорезистентність, лікування, профілактика, використання 
небулайзерів.

ВЕНТИЛЯТОР-АСОЦИИРОВАНЫЕ ТРАХЕОБРОНХИТ И ПНЕВМОНИЯ
Дикий А. М., Сонник Э. Г., Шумейко А. Г.
Резюме. Причины и патофизиологические механизмы инфекции нижних дыхательных путей при искус-

ственной вентиляции лёгких (ИВЛ) ещё до конца не изучены.
Большинство исследователей соглашается, что условием постановки диагноза вентилятор-асоциирова-

ный трахеобронхит (ВАТ) есть признаки инфекции, стойкое выделение мокроты из дыхательных путей, от-
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сутствие инфльтративных теней на рентгенограме грудной клетки. Эти признаки воникают позже 48 часов 
после начала ИВЛ.

Необходимость использования антибиотиков при данной патологии спорна. Большинство врачей считают 
целесообразным использование антибиотиков при ВАТ. Необходимы профилактические мероприятия. Вен-
тилятор-асоциированая пневмония (ВАП) диагностируется, когда при наличии признаков ВАТ на рентгено-
граме появляются инфильтративные тени. С целью оптимального выбора антибиотика выделяют «раннюю» 
и «позднюю» нозокоминальную пневмонию. Рациональная терапия антибиотиками предполагает тактику 
де-скалации. По возможности необходимо ограничить нерациональное и чрезмерно длительное использо-
вание антибиотиков.

В последнее время всё больше внимания придают возможностям ингаляционной терапии инфекции 
нижних дыхательных путей.

Ключевые слова: искусственная вентиляция лёгких, вентилятор-асоциированый трахеобрнхит, вентиля-
тор-асоциированая «рання» и «поздняя» пневмония, диагностика, антибиткорезистентность, лечение, про-
филактика, использование небулайзеров.

FAN-ASSOCIATED TRACHEOBRONCHITIS AND PNEUMONIA
Dykyy O. M., Sonnyk E. H., Shumeiko O. H.
Abstract. Artificial ventilation of lungs (mechanical ventilation) in critical patients can save lives, but also lead 

to undesirable complications. Such complicated are fan-associated tracheobronchitis (FAT) and pneumonia (FAP).
Consider a certain sequence of this process. First, the presence of a center of an infectious agent outside the res-

piratory tract (nasooropharyngeal gastrointestinal tract, hands of medical personnel, various manipulations, equip-
ment for mechanical ventilation, etc.). Then comes the colonization of the lower respiratory tract and the interac-
tion of the infectious agent with the body. This struggle may end with the colonization of the respiratory tract, the 
development of tracheobronchitis or pneumonia. The pathophysiological mechanisms of the onset of infection of 
the lower respiratory tract are multifaceted and not yet fully elucidated. Extremely high importance is the state of 
self-defense of the organism (local and general immunity).

Most researchers agree that the condition for establishing the diagnosis of FAT are signs of infection, persistent 
secretion of sputum from the respiratory tract, the absence of infiltrative shadows on the chest X-ray. These signs 
develop not later than 48 hours after the start of mechanical ventilation.

Therapy of the FAT is carried out in accordance with the general principles. The need for antibiotics in this pa-
thology is controversial. Most authors consider expedient introduction of antibiotics at FAT. In this case, there is an 
opportunity to transfer the patient to spontaneous breathing earlier, less duration of stay in the intensive care unit, 
less frequent development of the FAP. 

All authors agree that if patients are hemodynamically unstable and the FAT proceeds with a high temperature, 
other causes of antibiotics are excluded. Inhalation therapy allows a lower concentration of antibiotic in the blood 
to achieve the effect and prevent the side effects of antibiotics.

Important are the preventive measures of FAT.
Diagnosis of FAP needs the use of clinical, X-ray laboratory and histological indicators. Infection of the early FAP 

(1-4 days of mechanical ventilation) is often associated with microorganisms that colonize or enter the oropharynx 
during the intubation. Late nosocomial FAT develops not earlier than 5 days of hospitalization. It is more often caused 
by the microflora of the intensive care unit where the patient is located and it is often multiresistant to antibiotics.

The FAP therapy envisages, in the first place, timely and adequate antibiotic therapy and the restriction of in-
appropriate and excessive use of antibiotics. Therapy begins with the introduction of broad-spectrum antibiotics. 
After 48 hours the effectiveness of therapy is evaluated and for the third day, if necessary, its change is made taking 
into account the results of the microbiological study. One of the controversial question in diagnostics is the optimal 
method of taking the material from the respiratory tract to a microbiological study: endotracheal aspiration, pro-
tected brush or bronchoalveolar lavage and their evaluation. In wide clinical practice, there is a problem in terms of 
obtaining the results of sputum research on the microflora, its number and sensitivity to antibiotics. Laser (MALD-
TOF) method of microbiological study of sputum, which allows you to quickly obtain a result, still inaccessible.

The use of broad-spectrum antibiotics against Gram negative bacteria is associated with an increased rate of de-
velopment of antibiotic resistance and selection of more virulent pathogens. In addition, damage to the kidneys and 
the development of diarrhea. On the other hand, aminoglycosides and b-lactyms badly penetrate the pulmonary 
parenchyma with intravenous administration. Therefore, more and more attention has recently been paid to the 
possibilities of inhalation therapy for lower respiratory tract infections.

Not antibiotic therapy is important, but in this work it is not considered.
Key words: artificial ventilation of the lungs, fan-associated tracheobronchitis, fan-associated “early” or “late” 

pneumonia, diagnosis, antibiotic resistance, treatment, prophylaxis, nebulizers.
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