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ГСИ —  гнойно-септические инфекции
ЖКТ —  желудочно-пишечный тракт
ЗАС —  закрытые аспирационные системы
ЗББ —  защищенная браш-биопсия
ЗНС —  застойная сердечная недостаточность
ЗЩ —  «защищенной» щетки 
ИВЛ —  искусственная вентиляция легких
ИЛ —  интерлейкин
ИМВП —  инфекции мочевыводящих путей
ИМТ —  индекс массы тела
ИОХВ —  инфекция в области хирургического 

вмешательства 
ИСМП —  инфекции, связанные с оказанием медицинской 

помощи
ИТ —  интенсивная терапия
КОЕ —  колониеобразующая единица
КПЭ —  карбапенемазопродуцирующие энтеробактерии
КТ —  компьютерная томография
ЛПС —  липополисахарид 
МПК —  минимальная подавляющая концентрация
НДП —  нижние дыхательные пути
НИ —  нозокомиальные инфекции
НИВЛ —  неинвазивная искусственная вентиляция легких

Список сокращений



Список сокращений 5

НОД —  нижние отделы дыхательных путей
НП —  нозокомиальная пневмония
НПИВЛ —  нозокомиальная пневмония, связанная 

с проведением ИВЛ 
НТИВЛ —  нозокомиальный трахеобронхит, связанный 

с проведением ИВЛ 
ОДН —  острая дыхательная недостаточность
ОПЛ —  острого повреждения легких 
ОРДС —  острый респираторный дистресс-синдром
ОРИТ —  отделении реанимации и интенсивной терапии 
ОТБИВЛ —  острый трахеобронхит, связанный с проведением 

ИВЛ
ПОН —  полиорганная недостаточность
ПЦР —  полимеразная цепная реакция
РЕЕР —  положительное давление в конце вдоха
РЕР —  положительное экспираторное давление 
СВР —  системная воспалительная реакция
СДК —  селективная деконтаминация кишечника
СОМ —  свободно откашливаемая мокрота 
СПОН —  синдром полиорганной недостаточности
ТА —  трахеальный аспират
ТБД —  трахеобронхиальное дерево
ТВО —  тепловлагообменники
ТКСК —  трансплантация кроветворных стволовых клеток
ТОРС —  тяжелый острый респираторный синдром
ТЭЛА —  трембоэмболия легочной артерии
ФНО —  фактор некроза опухоли
ФХ —  фторхинолоны
ХОБЛ —  хроническая обструктивная болезнь легких
ЭТ —  эндотрахеальная трубка 
ЭТА —  эндотрахеальная аспирация 
DPI —  ингалятор сухого порошка (dry powder inhaler) 
HFCWC —  высокочастотная компрессия грудной стенки 

(high frequency chest wall compression)
HFPV —  высокочастотная перкуссионная вентиляция 

легких (high frequency percussive ventilation)
IVAC —  infection-related ventilator-associated complication 

(связанное с инфекцией осложнение, 
развившееся на фоне ИВЛ)

JN —  струйный небулайзер (jet nebulizer) 



6 Нозокомиальная пневмония у взрослых

MRSA —  meticillin-resistant S. aureus (метициллин-
резистентный золотистый стафилококк)

MSSA —  methicillin-susceptible S. aureus (метициллин-
чувствительный золотистый стафилококк)

PDDS —  небулайзер pulmonary drug delivery system 
pMDI —  ингаляторы отмеренной дозы (pressurized 

metered dose inhaler)
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VMN —  небулайзер с вибрирующей пористой мембраной 

(vibrating mesh nebulizer)



Настоящее издание является переработанной и допол-
ненной версией Российских Национальных рекомендаций 
«Нозокомиальная пневмония у взрослых» 2009 года.

Несмотря на совершенствование профилактических мер, 
нозокомиальная пневмония остается одной из наиболее рас-
пространенных инфекций, связанных с оказанием медицин-
ской помощи, и самым часто встречающимся инфекционным 
осложнением в отделении реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ). Развитие нозокомиальной пневмонии существен-
но ухудшает результаты лечения, а также увеличивает дли-
тельность и стоимость пребывания больных в стационаре 
и в ОРИТ. Более половины всех антибиотиков в ОРИТ на-
значаются именно по поводу нозокомиальной пневмонии, 
что неминуемо приводит к росту селективного давления и 
резистентности возбудителей к антимикробным препаратам.

В течение семи лет, прошедших со времени выхода в свет 
предыдущей версии Национальных рекомендаций по нозоко-
миальной пневмонии, были получены данные об эпидемиоло-
гии нозокомиальных инфекций в России, уточнен патогенез 
нозокомиальной пневмонии, изменилась чувствительность 
микрофлоры, были уточнены способы и режимы введения 
некоторых антибиотиков, активно внедряются новые методы 
диагностики пневмонии и ее осложнений (в частности, уль-
трасонография), разработаны алгоритмы дифференциальной 
диагностики нозокомиальной пневмонии и других поражений 
легких, приняты новые критерии интерпретации результатов 

Предисловие к 2-му изданию
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микробиологических исследований, непрерывно совершенст-
вуются технологии респираторной поддержки, продолжается 
поиск высокоэффективных способов профилактики нозо-
комиальной пневмонии, а также детально изучена патомор-
фологическая картина пневмоний, вызванных различными 
возбудителями. Все эти моменты нашли отражение в предла-
гаемой вашему вниманию обновленной версии Российских 
Национальных рекомендаций.

В подготовке настоящих рекомендаций принимали участие 
специалисты, входящие в шесть российских медицинских об-
ществ и ассоциаций — РАСХИ, ФАР, РРО, МАКМАХ, Альянс 
клинических химиотерапевтов и микробиологов и Российское 
общество патологоанатомов.

Рекомендации составлены на основании принципов дока-
зательной медицины. Использована оценочная шкала степени 
доказательности данных GRADE — система градации и оцен-
ки качества рекомендаций (2009).

Все доказательные рекомендации являются динамично 
обновляемыми и будут закономерно изменяться по мере появ-
ления новых методов диагностики, профилактики и лечения, 
а также изменения естественного течения нозокомиальной 
пневмонии.

Президент РАСХИ, академик РАН,  
профессор Б.Р. Гельфанд



Определение и классификация

Пневмонии — группа различных по этиологии, патогене-
зу, морфологической характеристике острых инфекционных 
(преимущественно бактериальных) заболеваний, характеризу-
ющихся очаговым поражением респираторных отделов легких 
с обязательным наличием внутриальвеолярной экссудации 
[32].

Согласно современной классификации выделяют следую-
щие виды пневмоний [32]:

• внегоспитальная;
• госпитальная (нозокомиальная);
• аспирационная;
• пневмонии, развивающиеся на фоне иммунодефицитов 

(первичных, вторичных).
Нозокомиальная (госпитальная, внутрибольничная) пнев-

мония — пневмония, развивающаяся через 48 ч и более после 
госпитализации в стационар.

Нозокомиальный трахеобронхит, связанный с проведе-
нием ИВЛ (НТИВЛ) (вентилятор-ассоциированный трахео-
бронхит) — трахеобронхит развившийся не ранее чем через 
48 ч от момента интубации трахеи и начала проведения ИВЛ, 
при отсутствии признаков легочной инфекции на момент 
интубации.

Нозокомиальная пневмония, связанная с проведением ИВЛ 
(НПИВЛ) — пневмония, развившаяся не ранее чем через 48 ч 
от момента интубации трахеи и начала проведения ИВЛ, при 

К.Н. Золотухин, Б.Р. Гельфанд, В.А. Руднов,  
Д.Н. Проценко, С.Н. Авдеев, И.В. Нехаев
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отсутствии признаков легочной инфекции на момент инту-
бации.

Основные диагностические и дифференциально-диагно-
стические критерии НТИВЛ и НПИВЛ отражены в табл. 1 [77, 
160, 180, с дополнениями].

Согласно рекомендациям ATS/IDSA (Американского тора-
кального общества и Американского Общества по инфекцион-
ным заболеваниям) 2005 г. [99] и Национальным Российским 
рекомендациям 2009 г. [14], принято выделять:

Таблица 1

Диагностические критерии НТИВЛ и НПИВЛ

Критерии НПИВЛ НТИВЛ

Клинические Температура выше 
38 °С
Лейкоцитоз больше 
12 × 109/л
или лейкопения ниже 
4 × 109/л

плюс

Изменение характера 
мокроты на гнойный, 
увеличение ее количе-
ства
Влажные хрипы
Крепитация
Ухудшение показа-
телей оксигенации 
(↑FiO2 или ↓PaO2/FiO2)

Температура выше 38°С *
Лейкоцитоз больше 12 
× 109/л
или лейкопения ниже 
4 × 109/л*

плюс

Изменение характера мо-
кроты на гнойный, уве-
личение ее количества, 
увеличение потребности 
в санации (обязательный 
признак)
Влажные хрипы

Радиологические
(рентгенография или КТ)

Появление новых ин-
фильтратов в легких, 
их консолидация или 
кавитация

Отсутствие новых ин-
фильтратов в легких

Микробиологические 
(количественные кри-
терии оценки этиоло-
гической значимости 
выделенных возбудите-
лей КОE/мл)

ЭТА ≥ 1 × 106

БАЛ ≥ 1 ×104

ЗББ ≥ 1 × 103

Наличие полиморфно-
ядерных лейкоцитов 
в пробах резко повы-
шает их диагностиче-
скую значимость

ЭТА ≥1 × 106

БАЛ <1 × 104

Наличие полиморфно-
ядерных лейкоцитов 
в пробах резко повышает 
их диагностическую 
значимость

Примечание: ЭТА — эндотрахеальная аспирация, БАЛ — бронхоальвеолярный ла-
важ, ЗББ — защищенная браш-биопсия; * — факультативный признак
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• раннюю НП, возникающую в течение первых 4 дней 
с момента госпитализации, для которой характерны возбуди-
тели, чувствительные к традиционно используемым антибак-
териальным препаратам;

• позднюю НП, развивающуюся не ранее пятого дня го-
спитализации, которая характеризуется высоким риском 
инфицирования полирезистентными бактериями и ме-
нее благоприятным прогнозом.

Сам по себе срок возникновения НПИВЛ без учета факторов 
риска выделения бактерий с высоким уровнем резистентности 
к антибиотикам имеет ограниченное значение — в силу воз-
можности их участия в этиологии ранней пневмонии (в част-
ности, на фоне назначения антибактериальных препаратов 
с целью профилактики или терапии [151]). В этих условиях 
этиологическая структура и фенотип резистентности бакте-
рий — возбудителей «ранней» НПИВЛ приближаются к тако-
вым «поздней» [205]. Определенные затруднения вызывает 
и отсутствие единого подхода к временному разграничению. 
Срок, отделяющий раннюю пневмонию от поздней, лежит 
в диапазоне 4–7 дней. Таким образом, выделение «ранней» 
пневмонии имеет смысл лишь для крайне ограниченной суб-
популяции пациентов, не получавших антибиотики до ее 
возникновения.

С практической точки зрения для оптимизации стартовой 
антибактериальной терапии более целесообразна стратифика-
ция больных в зависимости от наличия факторов риска анти-
биотикорезистентности возбудителей пневмонии [14, 99, 179].

Факторы риска выделения возбудителей НП с множествен-
ной устойчивостью к антибиотикам:

• терапия антибиотиками в предшествующие 90 дней;
• развитие пневмонии через 5 суток или более от момента 

госпитализации;
• высокая распространенность антимикробной резистент-

ности у основных возбудителей в конкретных отделени-
ях стационаров;

• госпитализация в течение двух и более дней в предше-
ствующие 90 дней;

• пребывание в домах длительного сестринского ухода;
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• хронический диализ в течение предшествующих 30 дней;
• наличие члена семьи с заболеванием, вызванным поли-

резистентными возбудителями.
В последние годы подход к лечению НП и НПИВЛ, осно-

ванный на проведении деэскалационной терапии пациентам 
с факторами риска выделения мультирезистентных возбуди-
телей, подвергается обоснованной критике [73], поскольку 
устойчивость к антибиотикам, традиционно используемым 
для деэскалационного лечения, возрастает в глобальном мас-
штабе. Особое значение данная проблема приобретает в РФ, 
где отсутствует полноценный мониторинг локальной антиби-
отикорезистентности, несовершенна политика применения 
антибактериальных препаратов, имеется большое количество 
генериков.

Альтернативный подход направлен на диагностику но-
зокомиального трахеобронхита. Он основан на рутинном 
исследовании секрета нижних дыхательных путей с целью 
определения момента колонизации, видового спектра колони-
зирующих микроорганизмов, их чувствительности к антибио-
тикам, идентификации полирезистентных микроорганизмов 
и позволяет «прицельно» проводить антибактериальную тера-
пию при наличии признаков системной воспалительной реак-
ции и тем самым предотвращать развитие НПИВЛ [73, 179, 180].



Одним из компонентов, характеризующих «индекс здоро-
вья нации», является уровень инфекционной заболеваемости 
в стране, в том числе заболеваемость внутрибольничными 
инфекциями (ВБИ; синонимы: госпитальные инфекции, ГИ; 
нозокомиальные инфекции, НИ; инфекции, связанные с ока-
занием медицинской помощи, ИСМП). Заболеваемость ВБИ 
в определенной степени отражает качество оказываемой ме-
дицинской помощи населению и является одной из значи-
мых составляющих экономического ущерба в практическом 
здравоохранении. Несмотря на очевидные достижения в об-
ласти медицинских технологий, снижение агрессивности 
медицинских исследований, разработку системы антиинфек-
ционной защиты, внедрение стационарзамещающих методик 
и снижение продолжительности госпитализации, проблема 
ИСМП остается одной из наиболее острых и приобретает все 
большую медицинскую и социальную значимость [123; 143; 
174; 220].

Риск развития внутрибольничных инфекций возникает 
при проведении любой лечебно-диагностической процеду-
ры и увеличивается при росте инвазивности вмешательств. 
Отдельные работы показывают, что почти 15% пациентов 
лечебных учреждений инфицируются во время оказания ме-
дицинской помощи.

Эпидемиологический мониторинг внутрибольничных ин-
фекций в РФ регламентирован СанПиН 2.1.3.2630–10 «Са-
нитарно-эпидемиологические требования к организациям, 

Эпидемиология нозокомиальной пневмонии

А.Л. Левит, Б.З. Белоцерковский,  
С.Н. Авдеев, О.Н. Ершова
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осуществляющим медицинскую деятельность» [22]. Согласно 
этому документу, специалист, выявивший случай ВБИ, форму-
лирует диагноз в соответствии с международной статистиче-
ской классификацией болезней, травм и состояний, влияющих 
на здоровье, 10-го пересмотра, регистрирует в журнале учета 
инфекционных заболеваний (ф. №060/у) и доводит информа-
цию до врача-эпидемиолога лечебной организации или заме-
стителя главного врача по противоэпидемическим вопросам 
в целях своевременного проведения противоэпидемических 
или профилактических мероприятий. В соответствии с ФЗ 
«О санитарно-эпидемиологическом благополучии населения» 
от 30.03.1999 г. №52 (в редакции от 25.11.2013 г.) [27], врач, вы-
явивший инфекционное осложнение, составляет «Экстренное 
извещение об инфекционном заболевании, пищевом, остром 
профессиональном отравлении, необычной реакции на при-
вивку» (ф. №058/у) и передает его в эпидемиологический отдел 
Роспотребнадзора.

Рекомендуют рассчитывать абсолютные и относитель-
ные эпидемиологические показатели [16; 33]. Число слу-
чаев инфекций, выраженное в абсолютных цифрах, дает 
первое общее представление о значимости проблемы, а 
также определяет кратковременные тенденции (прежде 
всего, при расшифровке вспышек). Относительные величи-
ны являются мерой вероятности события. Инцидентность 
(= заболеваемость) характеризует частоту возникновения 
новых случаев заболевания в популяции риска. Кумуля-
тивная инцидентность  — отношение числа новых слу-
чаев заболевания, возникших в определенной популяции 
за определенный период времени (месяц, год, десятилетие), 
к численности популяции риска за тот же период времени. 
Помимо интенсивных показателей заболеваемости, рассчи-
тывают показатели, позволяющие определить действие ряда 
факторов риска (стратифицированные показатели): частоту 
инфекций нижних дыхательных путей на 1000 пациенто-
дней искусственной вентиляции легких. В англоязычной 
литературе этот показатель обозначают как «VAP rate», что 
соответствует терминам «сила заболеваемости» или «плот-
ность инцидентности».
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Превалентность (= распространенность) представляет 
собой общее количество всех активных (как новых, так и уже 
существовавших) случаев заболевания в популяции за опре-
деленный период времени (периодная превалентность), либо 
в определенный момент времени (точечная или моментная 
превалентность).

Эпидемиологический мониторинг должен быть особенно 
тщательным в отделениях с наибольшим риском развития 
нозокомиальных инфекций, в первую очередь, в отделении 
реанимации и интенсивной терапии. Сформулированы прин-
ципы организации клинико-эпидемиологического наблюдения 
за пациентами ОРИТ [33].

1. Проспективное (лонгитюдинальное) наблюдение за все-
ми пациентами, находящимися в ОРИТ более 48 ч для 
определения заболеваемости нозокомиальной пнев-
монией и трахеобронхитом. Ежедневный сбор данных 
подразумевает информирование о случаях инфекций 
дыхательной системы, факторах риска, этиологии и ан-
тимикробной терапии.

2. Перекрестное исследование в единственной временной 
точке для оценки распространенности инфекций ды-
хательной системы у пациентов ОРИТ. Повторное пе-
рекрестное исследование можно выполнять с равными 
промежутками времени (временные точки) для оценки 
трендов и выяснения эффективности профилактических 
мероприятий.

Алгоритм клинико-эпидемиологического наблюдения вклю-
чает в себя:

1. Сбор данных:
• составление программы сбора данных;

• обучение медицинских работников;
• учет случаев инфекции дыхательных путей в соот-

ветствие со стандартным определением (числитель 
при расчете относительных показателей);

• учет числа пациентов, дней искусственной вентиля-
ции (знаменатель при расчете относительных пока-
зателей, отражающий популяцию риска или время 
действия фактора риска);
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• учет возбудителей инфекций дыхательных путей 
с характеристикой чувствительности/устойчивости 
к антимикробным препаратам и детерминант анти-
биотикорезистентности;

• учет антимикробной терапии (препарат, доза, дли-
тельность).

2. Анализ полученных данных, расчет относительных 
показателей, установление динамики заболеваемо-
сти, изменений этиологической структуры, интен-
сивности использования антибиотиков.

3. Обсуждение результатов наблюдения (обратная связь), 
установление факторов риска, определение эффективных 
профилактических мероприятий.

Данные официальной статистики о заболеваемости вну-
трибольничными инфекциями в РФ явно занижены. Докумен-
ты Роспотребнадзора свидетельствуют о стабильном уровне 
заболеваемости ИСМП в Российской Федерации за послед-
ние десять лет: около 24–26 тыс. случаев в год, или около 0,8 
на 1000 госпитализаций [34]. Сведения о нозологической 
структуре НИ, приводимые в ежегодных Государственных 
докладах «О состоянии санитарно-эпидемиологического 
благополучия населения в Российской Федерации» (послео-
перационные ГСИ — 24,7%, ГСИ новорожденных — 16,8%, 
пневмонии 18,5%, ГСИ родильниц — 13,7%), также вызыва-
ют недоверие [15]. Настораживают сведения об отсутствии 
случаев госпитальной пневмонии в 14 субъектах Российской 
Федерации [34]. Причиной недоучета нозокомиальных инфек-
ций является несовершенство самого первого звена на пути 
следования информации, источником которой должен быть, 
согласно нормативным документам, «врач, выявивший инфек-
ционное осложнение». Отсутствие четких диагностических 
критериев существенно затрудняет выявление НИ. Далеко 
не о всех выявленных ВБИ клиницисты сообщают в эпиде-
миологический отдел Роспотребнадзора, очевидно, опасаясь 
дополнительных проверок и штрафных санкций. Таким путем 
получают искаженное представление об абсолютном числе 
ВБИ и, располагая данными о количестве госпитализирован-
ных больных, о заболеваемости НИ в стационарах. По расче-
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там Центрального НИИ эпидемиологии, реальное число ВБИ 
в России в 50 раз выше, чем указывают данные официальной 
статистики, и составляет 2,0–2,5 млн случаев в год, а ежегод-
ные экономические потери, связанные с развитием нозоко-
миальных инфекционных осложнений, превышают 5 млрд 
рублей (данные 2008 г.) [28].

Согласно Эпидемиологическому докладу за 2008 г., средняя 
заболеваемость нозокомиальными инфекциями в Европе со-
ставляет 5,7 на 100 госпитализаций (4,5–8,5) [43]. По данным 
ВОЗ, в развитых странах ИСМП переносят 5–10% пациентов 
в стационаре и 25% в ОРИТ. В развивающихся странах частота 
ИСМП в ОРИТ достигает 40% [200].

В 2011 г. в нескольких американских штатах было проведе-
но исследование распространенности ИСМП, в которое были 
включены 11 290 больных из 183 стационаров. Выявили 504 
эпизода ИСМП у 452 больных. Таким образом, наличие НИ 
отметили у 4,0% пациентов. В нозологической структуре НИ 
преобладала пневмония, далее следовали ИОХВ, инфекции 
ЖКТ (включая вызванные Clostridium difficile), ИМВП и пер-
вичные АИ. По расчетам авторов исследования, общее число 
больных с НИ в США в 2011 г. приближалось к 648 тыс. [138].

Статистика летальности, связанной с ИСМП, в РФ отсут-
ствует. Некоторые специалисты указывают, что не менее 15% 
летальных исходов в стационарах связано с ИСМП. Леталь-
ность у пациентов ОРИТ с ИСМП в несколько раз превышает 
летальность больных без инфекционных осложнений и дости-
гает 30% [3; 21; 218; 210].

По данным исследования распространенности инфекций 
в отделениях реанимации и интенсивной терапии России, 
внутрибольничные инфекции составляют 46,6% от всех ин-
фекций в ОРИТ, а у 18,9% они развились в ходе ИТ. Отмечено, 
что у 62% пациентов ОРИТ с внебольничными инфекциями 
во время стационарного лечения развились нозокомиальные 
суперинфекции [21].

Нозокомиальная пневмония (НП) является одной из ос-
новных видов инфекций, связанных с оказанием медицинской 
помощи. Риск смерти при НП выше, чем при других нозоко-
миальных инфекциях [3; 118]. На 1000 госпитализаций при-



18 Нозокомиальная пневмония у взрослых

ходится от 5 до 15 случаев НП, что составляет около 15% всех 
внутрибольничных инфекций. Она развивается у 0,5–1,7% 
госпитализированных больных [14; 118; 174; 203]. В ОРИТ НП 
составляет 25% всех инфекционных осложнений и на лечение 
ее расходуется 50% антимикробных препаратов, используемых 
в ОРИТ [68]. Из всех случаев нозокомиальной пневмонии, 
регистрируемых в стационаре, 70–80% развивается в ОРИТ. 
Это увеличивает длительность лечения в среднем на неделю 
и приводит к затратам, превышающим $ 40 000 на пациента 
[61; 174; 178].

НП, связанная с ИВЛ (НПИВЛ) или вентилятор-ассоци-
ированная пневмония (ВАП) — наиболее жизнеугрожаю-
щее проявление нозокомиальной инфекции; на долю НПИВЛ 
приходится до 86% случаев НП у хирургических больных [3; 
144]. Мультицентровые исследования показали, что НПИВЛ 
является наиболее часто встречающейся госпитальной ин-
фекцией у больных, требующих ИВЛ [106]. Заболеваемость 
НП при проведении ИВЛ составляет от 3 до 10 случаев на 1000 
госпитализаций [113], а плотность инцидентности — 1,2–8,5 
случаев на 1000 дней ИВЛ [63; 109]. Развитие НПИВЛ увеличи-
вает среднюю стоимость лечения пациента на сумму от 2089 
до 30 000 евро [52; 115].

Показатели заболеваемости и распространенности НПИВЛ, 
летальности и атрибутивной летальности, связанных с этим 
осложнением, приведенные в различных источниках, часто 
существенно отличаются друг от друга. Это связано с разным 
дизайном исследований: особенностями национальной сис-
темы здравоохранения, типом больницы и ОРИТ, тяжестью 
состояния больных [118; 166; 178]. В связи с отсутствием стан-
дартизированных диагностических критериев НПИВЛ возни-
кают трудности в дифференцировке с другими инфекциями 
нижних дыхательных путей, такими как трахеобронхит [63; 
87; 99].

Развитие пневмонии на фоне ИВЛ существенно ухудшает 
результаты лечения. Уровень летальности при НПИВЛ мало 
изменился за последние 20 лет и остается достаточно высоким, 
достигая в некоторых субпопуляциях больных 70% [61]. Атри-
бутивная летальность остается на уровне 27–50%. Улучшение 
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диагностики и совершенствование антимикробной терапии 
не привело к существенному снижению летальности в на-
стоящее время [174]. Риск смерти увеличивается до 76% при 
наличии полирезистентной флоры [66; 87; 144]. Летальность 
возрастает, когда НПИВЛ рецидивирует в ходе интенсивной те-
рапии [50; 72]. Летальность больных с НП вне ОРИТ достигает 
36% и очень часто (52,1% случаев) НП протекает с тяжелыми 
осложнениями (ОДН, плевральный выпот, септический шок 
и др.) [195]. Летальность при НП достоверно выше при раз-
витии этого осложнения на фоне ХОБЛ. Высокая атрибутив-
ная летальность от НП на фоне ХОБЛ может быть связана 
с пожилым возрастом больных и колонизацией дыхательных 
путей возбудителями со сниженной чувствительностью к ан-
тибиотикам [163].

Учитывая субъективизм диагностических критериев НПИВЛ, 
а также их невысокую чувствительность и специфичность, 
в США для идентификации осложнений, связанных с ИВЛ, 
было введено понятие «ventilator-associated event — VAE» (со-
бытие, связанное с ИВЛ), объединяющее «ventilator-associated 
condition — VAC» (состояние, связанное с ИВЛ), «infection-
related ventilator-associated complication — IVAC» (связан-
ное с инфекцией осложнение, развившееся на фоне ИВЛ) 
и «possible VAP» (возможная пневмония на фоне ИВЛ). Ди-
агностические критерии VAE объективны, однозначны и по-
тенциально могут быть оценены с помощью компьютерной 
программы. Они включают в себя:

• ухудшение оксигенации после периода стабильности или 
улучшения;

• системные признаки инфекции или воспаления;
• лабораторные признаки инфекции дыхательных путей.
Рентгенологические признаки, как наиболее субъективные, 

исключены из алгоритма диагностики VAE. Установлено, что 
VAE наиболее часто представлены НП, трахеобронхитом, 
отеком легких, ОРДС, ателектазами, пневмотораксом и ТЭЛА 
[114].

В публикациях последних лет недвусмысленно указано, 
что критерии VAE разработаны лишь для целей наблюдения, 
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а не для повседневной клинической практики, и не заменяют 
выявления и регистрации случаев НП [58].

Целенаправленное эпидемиологическое наблюдение в ста-
ционаре с расчетом интенсивных и стратифицированных 
показателей заболеваемости и распространенности нозоко-
миальной пневмонии позволяет определить группы больных, 
наиболее подверженных риску внутрибольничного инфици-
рования, сопоставить ситуацию в различных учреждениях, 
оценить эффективность проводимых эпидемиологических 
мероприятий, выявить имеющиеся проблемы, наметить пути 
их решения и, в конечном счете, повысить качество и безопас-
ность медицинской помощи.



Факторы риска развития НП [59; 71; 76] могут быть условно 
разделены на три группы, связанные с:

• основным заболеванием и преморбидным фоном: а) не-
модифицируемые — угнетение сознания (сопор-кома), 
ПОН, состояние после сердечно-легочной реанима-
ции, ОРДС, хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ), пониженное питание, пожилой возраст, имму-
носупрессия различного генеза (СПИД), мужской пол, 
алкоголизм и наркомания; б) модифицируемые — по-
стельный режим, необходимость проведения зондового 
питания, дисфагия, аспирация, выраженный болевой 
синдром;

• инвазивным характером лечебного процесса: эндотра-
хеальная (назотрахеальная) интубация и трахеостомия, 
ИВЛ более 48 ч, санация трахеобронхиального дерева, 
необходимость хирургического вмешательства и инва-
зивного мониторинга, длительное применение инвазив-
ных методов мониторинга и лечения;

• недостатками организации лечебного процесса: перегру-
женность отделений, нехватка персонала и площадей, 
дефицит расходного материала, наличие «живых резер-
вуаров» инфекции, отсутствие специальной подготовки 
персонала, несоблюдение правил профилактики и отсут-
ствие системы мониторинга госпитальных инфекций 
с анализом резистентности штаммов к антибиотикам, 
дезинфектантам.

Факторы риска нозокомиальной пневмонии

А.В. Щеголев, Б.З. Белоцерковский,  
Д.Н. Проценко, В.А. Руднов
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Высокая распространенность нозокомиальных инфекций, 
в том числе пневмонии, в ОРИТ связана с оказанием 
в них медицинской помощи наиболее тяжелым пациен-
там, имеющим выраженные, часто декомпенсированные, 
расстройства гомеостаза и низкий антиинфекционный 
потенциал [20; 59; 76]. Характеристика ОРИТ как «от-
деления высокого риска нозокомиального инфициро-
вания» обусловлена также целым рядом факторов, свя-
занных с инвазивными диагностическими и лечебными 
процедурами, среди которых необходимость проведения 
искусственной вентиляции легких, длительной катетери-
зации центральных и периферических сосудов, замести-
тельной почечной терапии, инвазивного мониторинга 
и прочие [71; 86; 186]. При всем положительном влиянии 
на повышение эффективности лечения критических 
состояний появление новых медицинских технологий 
сопровождается изменением течения собственно пато-
логического процесса, появлением новых форм ослож-
нений, а также изменениями в структуре летальности 
[54; 132]. Так, риск инфицирования возрастает в 5 раз 
после недельного нахождения в ОРИТ и в 90 раз, когда 
срок пребывания в ОРИТ достигает 2 недель [101; 178; 
210]. Длительность пребывания в ОРИТ и агрессивность 
собственно интенсивной терапии представляют собой 
вторичные факторы, которые определяются тяжестью 
состояния пациента. Знание этих факторов позволяет 
своевременно повысить уровень динамического на-
блюдения с тем чтобы начать применение адекватной 
программы профилактики и своевременного лечения 
развивающегося осложнения (табл. 2).

Недостатки организации и высокая инвазивность лечения 
служат фоном, облегчающим возникновение осложнений. 
В этой связи появление инфекционных осложнений у дан-
ного контингента пациентов в большинстве случаев следует 
рассматривать не в виде дефекта лечения, а в качестве объек-
тивной закономерности в развитии патологического процесса. 
Вместе с тем недостаточность лечебных и вспомогательных 
площадей, неукомплектованность персоналом приводит к уве-



Факторы риска нозокомиальной пневмонии 23

личению риска человеческих ошибок, ятрогении и возникно-
вения вспышек нозокомиальных инфекций [202]. Установлено, 
что высокое соотношение пациент/сестра является важней-
шим независимым фактором риска НИ. При соотношении 
пациент/сестра, равном 1, относительный риск (RR) развития 
НИ был равен 3,95 (95% CI, 1,07–14,5), для соотношений 1,5 
и 2 относительные риски развития НИ составили 16,6 (95% 
CI, 1,15–211) и 61,5 (95% CI, 1,23–3,07), соответственно [208]. 
Недоукомплектованность медицинским персоналом и не-
хватка площадей, высокая плотность пациентов (160% от те-
оретически заложенной) создают условия для перекрестного 
инфицирования [102].

Независимыми факторами риска неблагоприятного исхо-
да НП являются выделение возбудителей с множественной 
устойчивостью к АМП и неадекватная стартовая антими-
кробная химиотерапия. Отсутствие эпидемиологического 
наблюдения в ОРИТ, анализа резистентности микрофлоры 
к антимикробным химиопрепаратам, отсутствие стратегии 
эмпирической и целенаправленной антибиотикотерапии так-
же следует считать независимыми факторами риска НП [20].

Таблица 2

Факторы риска нозокомиальной пневмонии

Фактор риска OR* (95% CI)
Сердечно-легочная реанимация 5,13 (2,14–12,26) 
Длительная седация 4,40 (1,83–10,59) 
Экстренная интубация 7,6 (2,51–12,24) 
ИВЛ более 48 ч 3,7 (1,98–11,04) 
Оценка по шкале комы Глазго менее 9 баллов 6,78 (2,12–10,68) 
Аспирация 9,2 (2,28–12,44) 
Оперативное вмешательство 4,2 (2,16–11,92) 

Примечание: * — отношение шансов (odds ratio), определяется как отношение шан-
сов события в одной группе к шансам события в другой или как отношение шансов 
того, что событие произойдет, к шансам того, что событие не произойдет.



НП может вызываться различными возбудителями 
(табл. 3) и иметь полимикробный характер. Наиболее часто 
НП и НПИВЛ вызывают аэробные грамотрицательные ми-
кроорганизмы, такие как P. aeruginosa, E. coli, K. pneumoniae 
и Acinetobacter spp. Достаточно часто при НП выделяют грам-
положительные бактерии, включая метициллинорезистентные 
S. aureus (MRSA).

В некоторых ситуациях возрастает значение других микро-
организмов (табл. 4). Частота выделения полирезистентных 
возбудителей НП, таких как S. maltophilia и B. cepacia, варь-
ирует в зависимости от стационара, популяции пациентов, 
типа ОРИТ, что еще раз свидетельствует о необходимости 
локального эпидемиологического надзора за этиологией и ан-
тимикробной резистентностью.

НП, вызванная анаэробами, может быть следствием аспи-
рации у неинтубированных пациентов, однако редко встреча-
ется у пациентов с НПИВЛ.

НП, вызванная несколькими возбудителями, чаще возни-
кает у взрослых пациентов с ОРДС.

Роль L. pneumophila как возбудителя НП более высока у па-
циентов с иммунодефицитными состояниями и, в частности, 
после трансплантации органов.

Частота нозокомиальных пневмоний, вызванных вирусом 
гриппа, респираторно-синцитиальным вирусом, цитомегало-
вирусом и вирусом простого герпеса, очень низка. У пациен-
тов без иммунодефицитов НП, вызванные грибами, практи-
чески не встречаются.

Этиология нозокомиальной пневмонии

Р.С. Козлов, А.В. Дехнич, В.Б. Белобородов,  
С.В. Сидоренко, Г.К. Решедько
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Таблица 3

Этиология НП

Основные возбудители НП Частота встречаемо-
сти / вид НП

Частота 
встречае-
мости при 

НПИВЛ

Полире-
зистент-

ные 
штаммы

Грамотрицательные возбудители
Enterobacteriaceae:
E. coli
K. pneumoniae
Enterobacter spp.
Другие энтеробактерии

Часто / ранняя, 
поздняя
Часто / ранняя, 
поздняя
Часто / ранняя, 
поздняя
Варьирует / ранняя, 
поздняя

Часто
Часто
Часто
Варьирует

Часто
Часто
Часто
Часто

P. aeruginosa Часто / поздняя Часто Часто
Acinetobacter spp. Часто / поздняя Часто Часто
S. maltophilia Редко/поздняя Редко Часто
B. cepacia Редко / поздняя Редко Часто
H. influenzae Варьирует / ранняя Варьирует Нет
L. pneumophila Варьирует / поздняя Варьирует Нет

Грамположительные микроорганизмы
Метициллиночувствитель-
ные S. aureus (MSSA)
Метициллинорезистентные 
S. aureus (MRSA)

Часто / ранняя, 
поздняя

Часто / поздняя

Часто

Часто

Нет

Часто

S. pneumoniae Варьирует / ранняя Варьирует Варьи-
рует

Анаэробы Редко / ранняя Редко Нет
Грибы

Candida spp. Очень редко / позд-
няя

Редко Варьи-
рует

A. fumigatus Очень редко / позд-
няя

Редко Редко

Вирусы
Цитомегаловирус
Вирус простого герпеса
Вирус гриппа
Респираторно-синцитиаль-
ный вирус

Неизвестно
Неизвестно
Неизвестно
Неизвестно

Неизвест-
но
Неизвест-
но
Неизвест-
но
Неизвест-
но

Нет
Нет
Нет
Нет
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Следует подчеркнуть, что выделение некоторых микро-
организмов из мокроты или трахеального аспирата скорее 
свидетельствует о колонизации материала, чем об их эти-
ологической значимости. К микроорганизмам, которые не 
имеют этиологического значения при НП у пациентов без 
иммунодефицита, относятся Streptococcus viridans, Enterococcus 
spp., коагулазанегативные стафилококки, Neisseria spp., грибы.

Чувствительность к антибиотикам основных возбуди-
телей НП. При выборе АМП для эмпирической АБТ нозоко-
миальной пневмонии клиницисты должны ориентироваться 
на локальные данные по резистентности возбудителей в тех 
отделениях лечебного учреждения, где находятся пациенты. 
Это обусловлено значительными вариациями преобладающих 
возбудителей и их чувствительности к антибиотикам в зави-
симости от профиля отделения. Важным является периодиче-
ское обновление этих данных, так как резистентность к АМП 
может изменяться со временем в зависимости от структу-
ры и частоты их использования. Вследствие значительных 
вариаций профилей резистентности к АМП возбудителей 
нозокомиальных инфекций в различных учреждениях, интер-
претация данных соответствующих многоцентровых исследо-
ваний должна осуществляться с учетом их ориентировочного 
характера, отражающего глобальные тенденции изменения 
устойчивости госпитальной микрофлоры.

Таблица 4
Частота выделения различных возбудителей при НП в РФ 

(2013– 2014 гг.)*

Микроорганизм Частота выделения, %

Enterobacteriaceae 58,4

Acinetobacter baumannii 15,9

Pseudomonas aeruginosa 12,1

Staphylococcus aureus 7,4

Stenotrophomonas maltophilia 4,9

Другие 1,3

Примечание. * — здесь и далее: по результатам Национальной программы монито-
ринга антибиотикорезистентности НИИ антимикробной химиотерапии ГБОУ ВПО 
СГМУ Минздрава России и Межрегиональной ассоциации по клинической микроби-
ологии и антимикробной химиотерапии
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Enterobacteriaceae. Наличие или отсутствие выработки 
БЛРС этими микроорганизмами — важный фактор для адек-
ватного выбора АМП. Практически все представители семей-
ства Enterobacteriaceae обладают способностью к выработке 
БЛРС, но наиболее часто она встречается у K. pneumoniae 
и E. coli, являющихся одними из основных возбудителей НП. 
На настоящий момент частота продукции БЛРС нозокомиаль-
ными возбудителями в РФ достигла такого высокого уровня, 
что рассматривать цефалоспорины как препараты для эмпири-
ческой стартовой терапии не представляется возможным. То 
же касается и фторхинолонов, к которым продуценты БЛРС 
обычно также устойчивы. В настоящее время наиболее важно 
оценивать чувствительность энтеробактерий к карбапенемам. 
Это связано как с тем, что карбапенемы являются на настоя-
щий момент наиболее важной группой препаратов для терапии 
НП, так и с быстрым увеличением частоты продукции карба-
пенемаз энтеробактериями во многих регионах (табл. 5).

В целом у представителей семейства Enterobacteriaceae 
с точки зрения выбора препарата для терапии НП имеет смысл 
оценивать чувствительность к следующим АМП:

• карбапенемам — как минимум к имипенему и меропе-
нему, при ранней НП — к эртапенему;

• пиперациллину/тазобактаму (ввиду отсутствия совре-
менных критериев для цефоперазона/сульбактама для 
оценки чувствительности к нему можно ориентиро-
ваться на результаты определения чувствительности 
к пиперациллину/тазобактаму);

• полимиксинам (колистину, полимиксину В);
• цефалоспоринам III–IV поколения (тест на продукцию 

БЛРС);
• фторхинолонам (ципрофлоксацину или левофлоксаци-

ну);
• аминогликозидам (амикацину и нетилмицину);
• тигециклину (НП не является официально зарегистри-

рованным показанием для тигециклина ввиду того, что 
при использовании рекомендованных в инструкции 
к препарату доз в ткани легких не создается достаточная 
концентрация препарата, однако при применении более 
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высоких доз, особенно вводной, возможно достижение 
потенциально эффективных концентраций);

• ко-тримоксазолу;
• фосфомицину.
Для микроорганизмов, продуцирующих хромосомные 

бета-лактамазы (Enterobacter spp., Morganella spp., Serratia spp.), 
дополнительно имеет смысл определять чувствительность 
к цефалоспоринам IV поколения (цефепиму).

Таблица 5

Чувствительность изолятов энтеробактерий, выделенных 
в различных регионах РФ в 2013-2014 гг.*

Препарат Штаммов  
по категориям, %

МПК, мг/л

Ч УР Р 50% 90%
Азтреонам 15,3 3,65 81,0 128 256
Амикацин 89,1 0,7 10,2 2 32
Ампициллин 2,2 97,8 256 256
Гентамицин 39,4 1,5 59,1 32 128
Имипенем 89,8 1,5 8,8 0,125 4
Ко-тримоксазол 28,5 2,2 69,3 256 256
Колистин 78,1 21,9 0,5 256
Меропенем 94,2 0,7 5,1 0,06 0,5
Пиперациллин/тазобактам 43,1 13,9 43,1 16 256
Тигециклин 84,7 4,4 11,0 0,5 4
Тикарциллин/клавуланат 13,1 2,2 84,7 256 256
Тобрамицин 26,3 3,7 70,1 16 64
Фосфомицин 72,8 27,2 16 512
Хлорамфеникол 42,3 57,7 32 256
Цефепим 16,8 83,2 128 256
Цефоперазон/сульбактам** 16 32
Цефотаксим 13,9 86,1 256 256
Цефтазидим 16,1 6,6 77,4 128 256
Ципрофлоксацин 39,0 1,5 59,9 4 128
Эртапенем 89,1 1,5 9,5 0,06 1

Примечание. * — здесь и далее: оценка чувствительности производилась в соответ-
ствии с  Национальными клиническими рекомендациями «Определение чувстви-
тельности микроорганизмов к антимикробным препаратам» 2015 г. [13]

**  — отсутствуют современные критерии интерпретации; для ориентировочной 
оценки чувствительности возможно использование результатов определения чув-
ствительности к пиперациллину/тазобактаму
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P. aeruginosa. Этот микроорганизм обладает способностью 
развития резистентности ко всем имеющимся в клинической 
практике АМП (табл. 6), причем устойчивость может форми-
роваться и в процессе терапии, особенно монотерапии.

Целесообразно определять чувствительность P. aeruginosa 
к следующим АМП:

• цефалоспоринам III–IV поколения с антисинегнойной 
активностью (цефтазидиму и цефепиму, причем реко-
мендуется определять чувствительность к каждому их 
этих АМП);

• карбапенемам с антисинегнойной активностью (как 
минимум к имипенему и меропенему; о чувствительно-
сти к дорипенему можно судить по чувствительности 
к меропенему);

Таблица 6
Чувствительность изолятов P. aeruginosa, выделенных в различных 

регионах РФ в 2013–2014 гг.

Препарат Штаммов  
по категориям, %

МПК, мг/л

Ч УР Р 50% 90%
Азтреонам 2,2 56,5 41,3 16 64
Амикацин 54,4 6,5 39,1 8 256
Гентамицин 54,4 45,7 4 256
Имипенем 5,4 7,6 87,0 128 128
Колистин 98,9 1,1 0,5 2
Меропенем 38,0 21,7 40,2 8 128
Пиперациллин/тазобактам 40,2 59,8 32 256
Полимиксин B* 1 1
Тикарциллин/клавуланат 7,6 92,4 128 256
Тобрамицин 60,9 39,1 1 256
Фосфомицин* 128 512
Цефепим 47,8 52,2 16 64
Цефтазидим 45,7 54,4 16 128
Ципрофлоксацин 43,5 6,5 50 1 32

Примечание: *  — отсутствуют современные критерии интерпретации; для ориен-
тировочной оценки чувствительности возможно использование эпидемиологиче-
ских точек отсечения. Значения эпидемиологических точек отсечения конкретных 
препаратов определяют статистическими методами на основании анализа данных 
о распределении МПК в отношении репрезентативной выборки микроорганизмов, 
они являются постоянными видовыми признаками микроорганизмов и не зависят 
от изменяющихся обстоятельств
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• пиперациллину/тазобактаму;
• фторхинолонам с антисинегнойной активностью (ци-

профлоксацину или левофлоксацину);
• аминогликозидам (гентамицину, амикацину, нетилми-

цину);
• полимиксинам (колистину и полимиксину В).
Acinetobacter spp. также обладает природной резистентно-

стью ко многим АМП (см. табл. 6). Нет ни одной группы АМП, 
которая бы обладала надежной активностью в отношении 
Acinetobacter spp. Для проведения адекватной терапии НП, 
вызванной Acinetobacter spp., следует знать резистентность к:

• карбапенемам (имипенему, меропенему, дорипенему; 
рекомендуется определять чувствительность к каждому 
их этих АМП);

• цефалоспоринам III–IV поколения (цефтазидиму и це-
фепиму);

• сульбактамсодержащим β-лактамам (ампициллину/
сульбактаму; для оценки чувствительности к цефопе-
разону/сульбактаму можно ориентироваться на резуль-
таты определения чувствительности к ампициллину/
сульбактаму);

• фторхинолонам (ципрофлоксацину или левофлоксацину);
• аминогликозидам (гентамицину, амикацину, нетилмицину);
• ко-тримоксазолу;
• полимиксинам (колистину и полимиксину В);
• тигециклину (при использовании рекомендованных в ин-

струкции к препарату доз в ткани легких не создается до-
статочная концентрация препарата, но при применении 
более высоких доз, особенно вводной, возможно достиже-
ние потенциально эффективных концентраций; в связи 
с тем, что нет установленных критериев интерпретации 
результатов определения чувствительности к тигецикли-
ну, для оценки чувствительности можно использовать 
эпидемиологические точки отсечения) (табл. 7).

S. maltophilia. В отношении этого микроорганизма активен 
фактически только ко-тримоксазол.

S. aureus. Наиболее значимой проблемой у S. aureus явля-
ется резистентность к метициллину, обусловливающая также 
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устойчивость ко всем β-лактамам. В 2013–2014 гг. устойчивы-
ми к бета-лактамам (MRSA) являлись 40% штаммов S. aureus, 
выделенных в РФ от пациентов с НП. Гарантированной ак-
тивностью в отношении подобных штаммов обладают гли-
копептиды (ванкомицин и телаванцин) и линезолид, причем 
до сих пор в России нет сообщений о выделении штаммов, 
устойчивых к данным препаратам. Однако при использовании 
ванкомицина в терапии НП обязательно определение МПК 
этого препарата, поскольку при МПК ≥ 2 мг/л эффективность 
ванкомицина субоптимальна. Необходимо также помнить 
о возможности применения цефалоспоринов с активностью 
в отношении MRSA (цефтаролина).

Таблица 7

Чувствительность изолятов Acinetobacter spp., выделенных 
в различных регионах РФ в 2013–2014 гг.

Препарат Штаммов по категориям, 
%

МПК, мг/л

Ч УР Р 50% 90%
Амикацин 22,4 3,5 74,1 64 512
Ампициллин/сульбактам* 64 128
Азтреонам* 256 256
Гентамицин 32,9 67,1 128 256
Дорипенем 16,5 14,1 69,4 16 128
Имипенем 11,1 9,3 79,6 64 64
Ко-тримоксазол 16,5 12,9 70,6 32 256
Колистин 100 0,5 1
Меропенем 12,9 12,9 74,1 64 128
Пиперациллин/тазобак-
там*

256 256

Сульбактам* 16 32
Тигециклин* 2 8
Тикарциллин/клавуланат* 256 256
Тобрамицин 44,7 55,3 16 256
Цефепим* 128 256
Цефоперазон/сульбактам* 32 64
Цефтазидим* 128 256
Ципрофлоксацин 2,4 97,7 64 128

Примечание: * — отсутствуют современные критерии интерпретации; для ориенти-
ровочной оценки чувствительности возможно использование эпидемиологических 
точек отсечения



Патогенез нозокомиальной пневмонии следует рассматри-
вать в аспекте дисбаланса между механизмами антиинфек-
ционной защиты, факторами, связанными с основным забо-
леванием и лечением пациента, и факторами патогенности 
возбудителей, колонизирующих дыхательные пути в процессе 
оказания медицинской помощи. Условием для развития НП 
является угнетение мукоцилиарного клиренса и повреждение 
механизмов локальной иммунной защиты слизистой дыха-
тельных путей.

Инфицирование нижних дыхательных путей (НДП) проис-
ходит путем микроаспирации секрета ротоглотки, содержаще-
го микроорганизмы-возбудители НП. Колонизация ротоглот-
ки анаэробами, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis 
и Haemophilus influenzae характерна для многих здоровых 
людей, в то время как колонизация грамотрицательными 
бактериями (ГОБ) в естественных условиях встречается редко.

Вероятность орофаренгеальной колонизации ГОБ (прежде 
всего Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., представите-
лями семейства Enterobactеriaceae) заметно возрастает по мере 
увеличения длительности пребывания в стационаре. Риск раз-
вития НП у пациентов с колонизацией верхних дыхательных 
путей ГОБ возрастает почти в 10 раз по сравнению с лицами, 
в ротоглотке которых отсутствуют эти микроорганизмы [74; 
216; 104]. В наибольшей степени это относится к пациентам 
ОРИТ. Опасность аспирации содержимого ротовой полости 
увеличивается у пациентов, которым проводится искусст-
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венная вентиляция легких, в силу наличия эндотрахеальной 
трубки (ЭТ), препятствующей эффективной экспекторации 
мокроты и акту глотания. Кроме того, наличие ЭТ служит 
дополнительным фактором, повреждающим локальные меха-
низмы антимикробной защиты, усиливает адгезию бактерий 
к эпителию, а значит и сам процесс колонизации НДП. Между 
тем, риск развития аспирации сохраняется и в постинтуба-
ционном периоде после прекращения проведения ИВЛ. При 
помощи эндоскопического исследования установлено, что 
у 44% больных в раннем периоде после экстубации трахеи 
присутствовала микроаспирация, а у 40% пожилых пациентов 
признаки аспирации желудочного содержимого сохранялись 
до 5-го дня после окончания ИВЛ [78; 83; 137].

Важную роль в патогенезе НП играет также и трансло-
кация условно-патогенных бактерий из ЖКТ. Значительная 
часть микроорганизмов, обитающих в желудочно-кишечном 
тракте здорового человека, как анаэробов, так и аэробов, под-
держивает его адекватную моторную, секреторную и мета-
болическую функцию. Именно анаэробная часть кишечной 
микрофлоры сохраняет колонизационную резистентность 
и подавляет рост потенциально патогенной аэробной ми-
крофлоры. Однако при многих тяжелых хронических забо-
леваниях и критических состояниях развивается ишемия 
кишечной стенки и нарушается полноценная функциональная 
активность кишечника. Происходит ретроградное заселение 
кишечной флорой верхних отделов ЖКТ, а также нарушение 
барьерной функции энтероцитов, что приводит к транслока-
ции бактерий и токсинов в портальный и системный крово-
ток. Колонизации в норме стерильного содержимого желудка 
способствуют гипохлоргидрия, неадекватная нутритивная 
поддержка, наличие назогастрального зонда, назначение ле-
карственных средств, повышающих pH желудка (антациды, 
Н2-блокаторы, ингибиторы протонной помпы).

Гематогенное распространение из отдаленных очагов ин-
фекции возможно при генерализованном развитии инфекци-
онного процесса.

Таким образом, этиология НП может быть ассоциирована 
с микроорганизмами, представляющими микрофлору паци-
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ента или колонизирующими окружающую среду и/или других 
больных. В первом случае имеет место эндогенное инфициро-
вание НДП, во втором — экзогенное инфицирование.

Экзогенное инфицирование ротоглотки пациентов про-
исходит контактным путем в процессе выполнения лечебно-
диагностических вмешательств и процедур ухода. Факторами 
передачи возбудителей являются руки медицинских работни-
ков, изделия медицинского назначения и контаминированное 
оборудование. Основными условиями, способствующими 
экзогенному инфицированию пациентов, одномоментно по-
лучающих медицинскую помощь, являются:

• низкая приверженность медицинских работников пра-
вилам гигиены рук;

• дефекты в дезинфекции оборудования, изделий меди-
цинского назначения, мебели;

• недостатки в уходе за полостью рта и скопление жид-
кости в надманжеточном пространстве у пациентов 
на ИВЛ;

• несоблюдение правил изоляции инфицированных и но-
сителей микрофлоры с детерминантами антибиотикоре-
зистентности;

• высокая нагрузка на медицинских работников, особен-
но в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ).

Дефицит эффективных мер, направленных на сокращение 
риска перекрестного инфицирования пациентов возбудите-
лями НП, прежде всего ГОБ, приводит к неконтролируемому 
распространению этих микроорганизмов в окружающей среде 
и перекрестному инфицированию большого числа пациентов 
одномоментно.

Роль особенностей микробного фактора. Поддержанию 
колонизации трахеобронхиального дерева способствует об-
разование биопленок (БП) на слизистых НДП и поверхности 
инородных тел. Образование биопленок в первую очередь 
характерно для бактерий, обладающих адгезинами, обеспечи-
вающими прикрепление к пластиковой поверхности трубки. 
Биопленки представляют собой микробное сообщество с чет-
кой организационной структурой и наличием внутренних 
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коммуникаций между бактериальными клетками [84; 187; 
214]. Полагают, что в процессе ИВЛ под действием воздуш-
ного потока бактерии из БП могут разноситься в интактные 
отделы легких [40]. Среди возбудителей, образующих БП, наи-
большее клиническое значение имеют Pseudomonas aeruginosa, 
Staphylococcus aureus, Klebsiella рneumoniae.

Важно отметить, что различные микроорганизмы, как 
и разные штаммы одного вида бактерий, обладают неодинако-
вой способностью к индукции СВР (системной воспалитель-
ной реакции) и реализации локального тканевого поврежде-
ния. Эти различия определяются наличием разнообразных 
факторов патогенности у возбудителя. Гены, кодирующие вы-
работку этих факторов, могут быть локализованы на хромо-
соме и плазмидах, а также сочетаться с генами, кодирующими 
механизмы резистентности к анитибиотикам. Это приводит 
к тому, что медленные вертикальные эволюционные измене-
ния патогенных и резистентных свойств бактерий могут полу-
чить быстрое распространение посредством горизонтального 
переноса генетической информации.

Среди патогенных свойств, помимо способности к адгезии 
на слизистых и образования биопленок, наиболее важными 
являются: инвазия внутрь клеток, супрессия фагоцитоза, по-
вреждение клеток и тканей, индукция цитокинового ответа 
[125; 150; 206; 213]. Большинство возбудителей проникает 
внутрь тканей через эпителиальные клетки. Этот процесс ре-
ализуется посредством специализированных систем бактерий. 
Так, у некоторых штаммов Рseudomonas aeruginosa описана 
система экскреции, обеспечивающая выведение экзоэнзимов 
из внутренней среды бактериальной клетки и их транслока-
цию внутрь эукариотической клетки, непосредственно к вну-
триклеточным мишеням. К веществам, выделяемым данной 
системой, у синегнойной палочки относятся специфические 
экзотоксины и протеины, которые блокируют процесс погло-
щения микробных клеток фагоцитами. Экспериментально до-
казано, что секреция указанных экзотоксинов сопровождается 
снижением системного артериального давления и развитием 
септического шока. Доступны результаты клинических иссле-
дований, демонстрирующих более высокую летальность при 



36 Нозокомиальная пневмония у взрослых

синегнойной инфекции, вызванной штаммами, имеющими эту 
секреторную систему.

Роль особенностей макроорганизма. Наряду с повышен-
ной вирулентностью бактерий возникновению НП может 
способствовать и неадекватный ответ макроорганизма на их 
инвазию, в результате чего воспаление, возникающее пер-
вично как защитная реакция, сопровождается существенным 
повреждением ткани легкого и персистенцией воспалительно-
го ответа. Этот вариант взаимодействия связан с массивной 
инфильтраций альвеол нейтрофилами, мощным освобожде-
нием лейкоцитарных протеаз (эластаза, металлопротеиназы 
и др.) и ограниченной секрецией их ингибиторов. Кроме того, 
на поддержание процесса воспаления оказывало влияние вы-
сокое содержание в альвеолах провоспалительных цитокинов 
ИЛ-1β и ИЛ-8 [153]. При этом пациенты с тяжелой НП и сеп-
сисом на фоне внелегочной локализации первичного очага, 
нуждающиеся в респираторной поддержке, в тестах «ex vivo» 
демонстрируют повышение толерантности к липополисаха-
риду (ЛПС) периферических мононуклеаров, что указывало 
на наличие феномена иммуносупрессии и вполне вероятно де-
лало их более уязвимыми к суперинфицированию. Тем более, 
что указанный процесс сочетается с повышенным апоптозом 
моноцитов и истощением пула лимфоцитов. Оказалось, что 
пациенты с НП, не отвечающие на стимуляцию ЛПС повы-
шением содержания ИЛ-6, ФНО, CD3+/CD4+ имели значимо 
более высокую летальность [169]. В качестве предикторов НП 
в последнее время стали рассматривать комбинацию дисфунк-
ции различных субпопуляций лейкоцитов: Т-лимфоцитов, 
моноцитов и нейтрофилов [70]. С другой стороны, среди 
пациентов с травмой и НП, не отвечавших на лечение и в 
дальнейшем погибших, исходный уровень провоспалитель-
ных медиаторов (ФНО, ИЛ-6, ИЛ-8) в крови был значительно 
выше, чем у выздоровевших. У погибших пациентов наблюда-
лось нарастание уровня медиаторов и прогрессирование ПОН 
в условиях неразрешающейся пневмонии [57]. 

Процесс бактериального воспаления в ткани легких в 14,6% 
случаев сопровождается проникновением микроорганиз-
мов из очага локального воспаления в системный кровоток. 
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Главными патогенами, выделенными из крови в этом случае, 
являются MRSA и A. baumannii. Показано, что бактериемия 
при НП независимо ассоциирована с летальностью (57,1% vs 
33,0%) и увеличением длительности ИВЛ у выздоровевших. 
В этой связи полагают, что в большинстве случаев НП ма-
кроорганизму все-таки удается сохранить разобщение (ком-
партментализацию) локуса микробного воспаления в легких 
от системной циркуляции [139].

В силу перечисленных обстоятельств можно заключить, 
что подавляющее большинство пациентов с НП имеют общее 
первичное звено патогенеза в виде аспирации колонизиро-
ванного условнопатогенными бактериями секрета ротоглотки, 
но, как и все пациенты с инфекцией, имеют неоднородный 
системный ответ. Представляется, что его неоднородность 
связана прежде всего с первичной причиной критического 
состояния, его тяжестью, проводимым лечением, вирулентно-
стью возбудителя и/или его устойчивостью к АМП, которые 
помимо генетической предрасположенности, будут опреде-
лять профиль медиаторного ответа с клиническим сценарием 
дальнейшего течения болезни. Наиболее угрожаемая ситуация 
в плане повышения риска неблагоприятного исхода возникает 
при развитии НП на фоне сепсиса и тяжелой травмы, в осо-
бенности при ассоциации с бактериемией.



Острые пневмонии принято подразделять на лобарные 
(плевропневмонии, включая крупозную пневмонию), оча-
говые (бронхопневмонии) и интерстициальные (преиму-
щественно, вирусные). При лобарных поражениях бронхи 
вовлекаются в процесс в минимальной степени. Лобарные 
пневмонии, как правило, являются внебольничными и имеют 
некоторые особенности в плане преобладания тех или иных 
возбудителей, их вызывающих (S. pneumoniae, K. pneumoniae), 
но это не означает, что данные микроорганизмы не могут быть 
причиной развития очаговых пневмоний как внебольничных, 
так и нозокомиальных.

Нозокомиальные или госпитальные пневмонии включают 
в себя различные, преимущественно очаговые (бронхопневмо-
нии), острые воспалительные изменения в легких инфекцион-
ной природы, развившиеся при наличии четко оговариваемых 
условий, одним из которых является выявление пневмонии 
не ранее 48 ч пребывания больного в стационаре (см. раздел 
«Определение и классификация»). Большая группа НП по-
дразделяется на НПИВЛ/ВАП (вентилятор-ассоциированные 
пневмонии, VAP) и не связанные с ИВЛ (Healthcare-Associated 
Pneumonia, HCAP), также имеющие свои особенности в кли-
нико-анатомических проявлениях. Поскольку речь идет об 
инфекционном осложнении, надо стремиться к тому, чтобы 
клинический и патологоанатомический диагнозы НП были 
в максимальной степени этиологическими, с указанием на при-
жизненную и посмертную идентификацию возбудителей.

Патологическая анатомия 
нозокомиальной пневмонии у взрослых

О.Д. Мишнёв, Л.М. Гринберг,  
А.И. Щёголев, А.П. Ракша
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В морфологическом плане различные НП объединяет 
острое очаговое экссудативное и экссудативно-некротическое 
воспаление с широким диапазоном морфологических изме-
нений по объему поражения (от мелкоочаговой до сливной 
полисегментарной пневмонии) и по выраженности экссуда-
тивных проявлений (от серозного экссудата до некротиче-
ских и геморрагических изменений). Это послужило поводом 
для широко распространенного и в то же время не вполне 
обоснованного (за редким исключением) мнения об унифи-
цированной патологоанатомической картине всех очаговых 
пневмоний, а также о возможном морфологическом сходстве 
нозокомиальных и внебольничных пневмоний.

Разнообразие клинико-анатомическая картины НП об-
условлено:

• различной этиологией, в том числе полимикробной, 
с учетом устойчивости возбудителей к антибактериаль-
ной терапии;

• разными путями инфицирования легких (эндогенным 
или экзогенным);

• наличием предпосылок для возникновения дисфагии 
и других факторов риска аспирации орофарингеального 
содержимого и пищевых масс;

• особенностями адгезии и колонизации различных воз-
будителей в верхних дыхательных путях, эффективно-
стью бактериального клиренса;

• иммунным статусом организма;
• особенностями патогенеза, морфогенеза и динамики 

общепатологических процессов при контакте макрорга-
низма с патогенными микроорганизмами;

• основным заболеванием или травмой (в том числе ожо-
говой);

• видом хирургического вмешательства и степенью его 
тяжести;

• тяжестью состояния больного;
• пролонгированной АБТ;
• оказываемыми пособиями, прежде всего ИВЛ, а также 

трахеостомией, постановкой назогастрального зонда 
и др.;
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• применением интраваскулярной катетеризации;
• фоновыми хроническими заболеваниями, сопровожда-

ющимися морфологическими изменениями в легких 
(ХОБЛ, ишемическая болезнь сердца, нарушение моз-
гового кровообращения, онкологические заболевания 
и др.);

• перенесенными в недалеком прошлом заболеваниями, 
в том числе потребовавшими госпитализации;

• получением медицинской помощи на дому до госпитали-
зации, а также рядом других возможных обстоятельств, 
среди которых геронтологический фактор приобретает 
все большее значение.

Одно из самых важных мест среди нозокомиальных инфек-
ционных осложнений принадлежит НПИВЛ, которая, согласно 
классическим представлениям, может возникнуть через 48 ч 
после начала ИВЛ. НПИВЛ, наряду с сепсисом, ОРДС, легочной 
эмболией, баротравмой и отеком легких, представляет собой 
осложнение с высоким риском неблагоприятного исхода для 
больного [81].

Нами проведено локальное исследование частоты 
пневмоний в  многопрофильном стационаре (ГКБ  № 1 
им. Н.И. Пирогова, клинической базы ГБОУ ВПО РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова) за три года (2013–2015) по результатам 
патологоанатомических вскрытий 2041 умерших больных. 
Пневмонии были обнаружены в  1167 наблюдений (57%). 
В 155 наблюдениях (13%) пневмония явилась первоначаль-
ной причиной смерти больных в соматопсихиатрическом 
отделении; в остальных 1012 наблюдениях пневмония была 
оценена как осложнение основного заболевания. В 180 на-
блюдениях была констатирована внебольничная пневмония, 
в 832 — НП, из них у 195 умерших больных с хирургической 
патологией. В 55% выживаемость при НП была от 2 до 5 су-
ток; в 45% — более 5 суток. Среди НП по объему поражения 
легких были обнаружены: в 4% наблюдений двусторонняя 
мелко- и крупноочаговая; в 59% — двусторонняя сегментар-
ная; в 37% — субтотальная пневмония. Распределение пневмо-
ний по возбудителям было следующим: Klebsiella pneumoniae 
39%, Escherichia coli 17%, Proteus mirabilis 14%, Acinetobacter 
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baumannii 13%, Staphylococcus aureus 11%, Pseudomonas 
aeruginosa 7%. Staphylococcus aureus был обнаружен в 50% пнев-
моний, осложнившихся абсцедированием с последующим 
развитием сепсиса.

Сопоставление с клиническими данными показало, что 
развитие послеоперационной пневмонии в группе умерших 
больных с хирургической патологией происходит на фоне 
острой респираторной недостаточности с типовыми морфо-
логическими изменениями в легких (ателектазы, признаки 
аспирации, ОРДС, венозный застой как показатель сердечной 
недостаточности, эмболизм, бронхоспазм на фоне ХОБЛ).

Для патологоанатома, наряду с отраженной в истории бо-
лезни объективной картиной респираторного инфекционного 
поражения, важно знать критерии, которые представлены 
в настоящих Российских национальных рекомендациях по НП, 
и применять их на практике. Кроме того, следует учитывать 
и международный опыт, в частности, материалы, разрабо-
танные в 2013 г. рабочей группой Центра контроля болез-
ней (CDC, USA) для подтверждения НПИВЛ и инфекционных 
осложнений при ИВЛ. В частности, одним из предложенных 
CDC критериев диагностики НПИВЛ являются результаты при-
жизненного патогистологического исследования легких (так 
называемого «золотого стандарта»): 1) образование абсцессов 
или сливных очагов пневмонии с выраженным скоплением 
нейтрофилов в бронхиолах и альвеолах; 2) инвазия легочной 
паренхимы грибами (гифы, псевдогифы или дрожжевые фор-
мы); 3) данные о вирусном поражении, подтвержденные им-
муногистохимически, цитологически, микроскопически [60].

Интубация и последующая ИВЛ как бы «обходят» есте-
ственные механизмы защиты верхних дыхательных путей 
и легких от инфицирования. В условиях блокады или сниже-
ния защитных (компенсаторных) механизмов, например, при 
неинвазивной ИВЛ происходит ингаляция грамнегативной 
орофарингеальной флоры. Аспирация инфицированного экс-
судата или пищевых масс является основным фактором риска 
развития аспирационной НП и НПИВЛ. Аспирационная пнев-
мония и аспирационный пневмонит имеют свои характерные 
черты в зависимости от вида и инфицированности аспирата, 
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которые устанавливаются при патологоанатомическом иссле-
довании и обнаружении фрагментов аспирата в легких. При 
этом в бронхах и альвеолах можно выявить органические 
частицы растительного и животного происхождения, кото-
рые имеют характерное строение. Вокруг аспирированных 
инородных тел определяется гигантоклеточная и воспалитель-
ная реакция, нередко с абсцедированием. Колонизация ми-
крофлоры в желудке может быть связана с медикаментозной 
профилактикой развития стрессорных язв перед операцией. 
Аспирационный пневмонит (химический пневмонит, синдром 
Мендельсона) возникает в связи с аспирацией кислого содер-
жимого желудка и клинико-морфологически характеризуется 
развитием острого повреждения легких (ОПЛ) и ОРДС. Свои 
морфологические особенности также имеет и НП, возникшая 
вследствие гематогенного инфицирования легких, как это 
развивается при сепсисе.

Первым этапом в развитии НПИВЛ является ассоцииро-
ванный с ИВЛ острый трахеобронхит (ОТБивл), степень вы-
раженности которого варьирует от минимального до фибри-
нозно-гнойного, с колонизацией микроорганизмами и их 
распространением в нижние отделы бронхиального дерева. 
Продукция гнойного экссудата и воспаление нижележащих 
бронхов, а затем и бронхиол отрицательно влияет на возмож-
ность перехода больного на самостоятельное дыхание, что 
приводит к пролонгации ИВЛ. В этой патогенетической цепи 
последующими звеньями являются рассеянные в легких обту-
рационные ателектазы, развивающиеся в связи с аспирацией 
в мелкие бронхи гнойного экссудата, что является ведущим 
механизмом морфогенеза бронхопневмонии. Разная степень 
выраженности легочных осложнений у больных побудила 
исследователей к изучению различных факторов патогенеза 
НПИВЛ с целью поиска биомаркеров, которые позволят более 
обоснованно оценивать состояние больного, его устойчивость 
или предрасположенность к развитию инфекционных ослож-
нений ИВЛ. При этом делается попытка определить пути их 
профилактики, ранней диагностики, индивидуального под-
хода к больному и рационального применения антибиотиков 
[142; 173].
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В настоящее время с этой целью предлагается выявлять 
предшественник кальцитонина — прокальцитонин (PCT), 
определение которого в крови используется не только в кли-
нической, но и в патологоанатомической практике для по-
смертной диагностики сепсиса [171; 198; 219], а также пен-
траксин-3 (PTX-3) и растворимый триггерный рецептор, 
экспрессируемый на миелоидных клетках 1 типа (sTREM-1). 
PTX-3 продуцируется макрофагами, нейтрофилами, эпите-
лиоцитами и эндотелиоцитами в ответ на воспалительные 
сигналы, распознает молекулы микробов, активирует систе-
му комплемента и облегчает распознавание антигенов ма-
крофагами и дендритическими клетками. Имеются данные 
о возможности его применения для оценки тяжести течения 
сепсиса [131]. sTREM-1 — важный активирующий регулятор 
в системе врожденного иммунитета, в индукции адаптивного 
иммунного ответа, в патогенезе системной воспалительной 
реакции. Совместно с Toll-like рецепторами sTREM-1 стиму-
лирует амплификацию воспалительной реакции [165].

В последние годы проводятся исследования по поиску 
группы маркеров (так называемых мультибиомаркеров), то 
есть по созданию на основании достижений современной 
протеомики мультивариантной модели ранней диагностики 
и предрасположенности к НПИВЛ [134; 159; 183]. Также предик-
тивное значение для определения 28-дневной выживаемости 
больных с НПИВЛ имеет комплексное определение метаболитов 
в БАЛ [183]. Эти данные следует учитывать при углубленном 
изучении результатов патологоанатомического вскрытия, 
когда требуется проведение дополнительных методов иссле-
дования. В частности, совершенствование методов проведения 
иммуногистохимического и ПЦР-исследования позволяет 
сегодня при диагностической и экспертной необходимости 
определять в тканях широкий спектр биомаркеров и антигенов 
не только прижизненно, но и посмертно. При этом, конечно, 
следует стремиться к проведению ранних аутопсий, когда по-
смертный период не превышает нескольких часов.

Большой интерес представляет изучение механизмов вза-
имодействия возбудителя и макроорганизма, что позволяет 
раскрыть глубинные основы патогенеза и патоморфологии 
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НП. Первым этапом является адгезия возбудителя и его инва-
зия в клетки хозяина, что приводит к стимуляции провоспа-
лительного иммунного ответа, и инициация распознавания 
TLR4 липополисахаридов (LPS) с активацией патогенетиче-
ских путей MAPK и NF-κB. В свою очередь, TLR2 также уча-
ствуют в детекции других антигенов возбудителя. Вследствие 
этого происходит транскрипция и секреция провоспалитель-
ных медиаторов, таких как цитокины IL-6 и TNF-β, хемокины 
KC/IL-8 и MIP-2. Медиаторы рекрутируют нейтрофилы и лим-
фоциты, необходимые для контроля инфекционного процес-
са. В связи с инфицированием происходит апоптоз клеток 
хозяина. Включаются и другие системы защиты: нутритивный 
иммунитет, продукция ROS/RNS и антимикробных пептидов. 
Ответные реакции возбудителя проявляются экспрессией 
факторов вирулентности, которые воздействуют на системы 
макроорганизма [155].

Альвеолярные макрофаги являются одними из главных 
резидентных эффекторных клеток в легочной защитной си-
стеме против возбудителей респираторных инфекций и под-
держания бактериального клиренса. Они экспрессируют белок 
HLA-DR, часть 2 класса системы главного комплекса гисто-
совместимости (MHC), который активирует T-лимфоциты 
и B-клетки. Развивается местная и системная воспалительная 
реакция и осуществляется определенная временнáя стадий-
ность развертывания морфологической картины воспаления 
в легких. Установлено, что низкий уровень HLA-DR в мо-
ноцитах, циркулирующих в крови, отражает высокий риск 
развития инфекционных осложнений после больших хирур-
гических вмешательств [135].

Полноценный воспалительный ответ при развитии НП 
в общепатологическом плане является мультифакторным, 
с активацией различных защитных систем. Так, активация 
каскада комплемента приводит к повышению проницаемости 
сосудов микроциркуляции легких, экссудации нейтрофилов, 
транссудации иммуноглобулинов, альбуминов и других сыво-
роточных компонентов. Последующие этапы проявляются ре-
крутированием и активацией моноцитов, а затем и лимфоци-
тов, с последующим исходом в стадию разрешения. Конечно, 
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динамика воспалительных изменений может быть существен-
но нарушена вплоть до развития диффузного альвеолярного 
повреждения, что зависит от патогенности микроорганизма 
и возможной блокады защитных систем макроорганизма.

К основным факторам, предрасполагающим к развитию 
НП и особенно НПИВЛ, относится острый респираторный 
дистресс-синдром, а также выраженная дыхательная недо-
статочность, обычно ассоциированная с ОРДС. Особенно-
сти морфологических проявлений воспаления при НПИВЛ, 
развившейся на фоне острого повреждения легких и ОРДС, 
по-видимому, можно объяснить сочетанным влиянием раз-
личных факторов, среди которых важное место принадлежит 
не только особенностям возбудителя, но и реакции организма 
на оперативное вмешательство или травму [12; 75]. Кроме 
того, при этом патологоанатому необходимо учитывать роль 
первичных (чаще в практике судебных медиков) и вторичных 
ОПЛ и, соответственно, прямых и опосредованных (систем-
ных) причин ОРДС [12].

Принято выделять три стадии в развитии ОРДС:
• острую, или экссудативную;
• подострую, или пролиферативную;
• хроническую, или фибротическую.
Считается, что острой стадии ОРДС предшествует началь-

ное поражение легких, которое следует обозначать терми-
ном «острое повреждение легких» (ОПЛ). Для ОПЛ и острой 
стадии ОРДС характерны признаки дисциркуляторных 
и дистелектатических изменений легких. Для подострой — 
пролиферативные изменения поврежденного альвеолярно-
бронхиолярного эпителия и эндотелия. В этой стадии, как 
правило, выявляется мелкоочаговая бронхопневмония.

А.В. Спирин и Л.М. Гринберг при исследовании материн-
ской смертности обратили внимание на малоизвестный, но 
весьма информативный диагностический признак ОРДС — 
мегакариоцитоз сосудов микроциркуляторного русла лег-
ких, который был обнаружен в 96,1%, тогда как гиалиновые 
мембраны встретились всего в 62,3% случаев [23]. При сеп-
тическом и других видах шока мегакариоцитоз развивается 
в результате резкого повышения продукции мегакариоцитов 
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в костном мозге за счет активации тромбоцитарного звена 
гемостаза и, можно полагать, ассоциирован в первую очередь 
с ДВС-синдромом. Мегакариоциты «застревают» в капилля-
рах альвеолярной стенки из-за своего большого размера, то 
есть по существу развивается «мегакариоцитарная эмболия». 
Следует подчеркнуть, что в норме мегакариоциты в легких 
практически не встречаются, а при ОРДС хорошо выявляются 
в микроциркуляторном русле при окраске гематоксилином 
и эозином.

В хронической стадии, которая по понятным причинам 
редко становится предметом исследования патоморфологов, 
преобладают признаки обратного развития. Наблюдается 
организация пневмонического экссудата с участками карни-
фикации, уплотнение и фрагментация гиалиновых мембран, 
формирование интерстициального фиброза легкого. ОРДС — 
причина развития тяжелой дыхательной недостаточности, 
которая максимально выражена при острой и подострой ста-
дии процесса. В этот период больные, как правило, находятся 
на ИВЛ. Поэтому пневмония, развивающаяся в большинстве 
случаев подострой фазы ОРДС, имеет сложный генез, который 
определяется патофизиологическими механизмами, связан-
ными как с дистресс-синдромом, так и с длительной ИВЛ, т.е. 
является вентилятор-ассоциированной [12].

Для понимания патогенеза и динамики морфологических 
изменений в легких при НПИВЛ необходимо учитывать, что при 
длительной ИВЛ нарушается дренажная функция дыхатель-
ных путей, истощается система сурфактанта, изменяются вен-
тиляционно-перфузионные и фильтрационно-абсорбционные 
соотношения. В результате подобных изменений образуются 
ателектазы и снижается эластичность легких. Применение 
ИВЛ может привести к развитию баротравмы, волюмотравмы, 
ателектотравмы, биотравмы, острого повреждения легких, 
а в последующем, при наличии соответствующей микрофло-
ры, — к развитию НПИВЛ. Неправильный выбор объема вен-
тиляции и десинхронизация ИВЛ со спонтанным дыханием 
больного могут приводить к тяжелой баротравме из-за резкого 
повышения внутрилегочного давления. ИВЛ с положитель-
ным давлением на выдохе может вызывать перерастяжение 
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альвеол, их разрыв, буллезную и интерстициальную эмфизему, 
а также очаговые кровоизлияния в паренхиме легких. Подоб-
ные повреждения ткани легких являются причиной развития 
в условиях длительной ИВЛ дистрофии, некроза и слущива-
ния альвеолоцитов I типа, очаговых ателектазов, дистелекта-
зов, диффузно-очаговых альвеолитов, бронхиолитов и НПИВЛ.

Повреждения легких при ИВЛ связано с четырьмя основ-
ными факторами немикробного генеза [18; 80; 85].

1. Длительное поддержание высокого давления в дыхатель-
ных путях приводит к возрастанию транспульмонально-
го давления и избыточному растяжению альвеол.

2. Циклическое и многократно повторяющееся раскры-
тие и спадение альвеол приводит к так называемому 
напряжению сдвига (shear-stress). Чрезмерное растяже-
ние, перераздувание альвеол и длительное напряжение 
сдвига приводят к активации нейтрофилов, макрофагов 
и других клеток, а также выделению провоспалительных 
цитокинов, способствующих развитию воспаления.

3. Повреждения эпителиальной выстилки и эндотелия (эн-
дотелиальная дисфункция и деструкция) способствуют 
повышению сосудистой проницаемости, прогрессиру-
ющему выходу богатой белком жидкости в просветы 
альвеол, избыточному поступлению медиаторов воспа-
ления в общий кровоток и развитию синдрома систем-
ного воспалительного ответа.

4. Важной составляющей патогенеза легочных поврежде-
ний при ИВЛ являются деструкция сурфактанта и раз-
витие резорбционных ателектазов.

Важным звеном патогенеза НПИВЛ, помимо вышеописан-
ных повреждений ткани легких, являются снижение мукоци-
лиарного клиренса и нарушение дренажной функции бронхов 
вследствие подавления секреции бронхиальных желез и разви-
тия некротически-язвенного ОТБИВЛ. Кроме того, десквамации 
бронхиального эпителия может способствовать пролонгиро-
ванное воздействие недостаточно увлажненной газовой смеси, 
применяемой при ИВЛ. Длительное пребывание в дыхатель-
ных путях интубационной или трахеостомической трубки 
приводит к развитию ларинготрахеобронхитов, пролежней 
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трахеи и эрозивных кровотечений [18]. Воспалительные изме-
нения трахеобронхиального дерева (ОТБИВЛ) и легких (НПИВЛ) 
считаются наиболее частыми и грозными осложнениями ИВЛ. 
ОТБ выявляются у 35–40 % пациентов с ИВЛ. Примечательно, 
что частота их развития значительно выше у больных, нахо-
дящихся в коме. Более чем у половины пациентов ОТБИВЛ 
выявляется через 2–3 дня применения ИВЛ.

Принципиальным является подразделение аэробных гра-
мотрицательных возбудителей НП на две группы в зависимо-
сти от степени повреждения легочной ткани [75]. В первую 
группу входят возбудители некротизирующей пневмонии 
с быстрой кавитацией, образованием микроабсцессов, вне-
дрением в стенки сосудов и кровоизлияниями (например, 
Pseudomonas aeruginosa). Вторая группа возбудителей НП 
представлена грамотрицательными бактериями с невыражен-
ным некротизирующим поражением легочной ткани (напри-
мер, Serratia marsences). При этом в целом в качестве наиболее 
частых этиологических факторов НП среди грамотрицатель-
ных возбудителей этой группы чаще всего выступают Klebsiella 
pneumoniae, Escherichia coli, Serratia marsences, Acinetobacter spp. 
Возбудители НП обладают молекулярными факторами, спо-
собствующими их распространению в легких (капсулярные 
полисахариды, антифагоцитарные факторы, пили и флагеллы), 
а также повреждению легочной ткани и гематогенной диссе-
минации (экзотоксины, включая систему секреции 3-го типа, 
липополисахарид, цитотоксины, факторы иммуносупрессии). 
В этой связи возможно развитие системных проявлений ин-
фекции — сепсиса и септического шока.

Enterobacter spp., Stenotrophomonas maltophilia, Burkholderia 
cepacia (Pseudomonas cepacia), Staphylococcus aureus (MSSA 
и MRSA) относятся к особой группе возбудителей НПИВЛ, 
которые могут быть выделены из респираторного секрета 
(трахеального аспирата). Однако далеко не всегда имеется 
зависимость между колонизацией аспирата MSSA и MRSA 
и возникновением пневмонии. С другой стороны, указанные 
выше возбудители могут быть причиной внебольничной пнев-
монии у больных гриппом [75]. Legionellae spp. — менее частый 
возбудитель НП. Такие НП обычно встречаются у группы 
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пациентов и могут возникать в виде вспышки легионеллезной 
инфекции. НП, вызываемые вирусами (Influenza A virus, RSV, 
HPIV-3, HMPV), отличаются передачей возбудителя от че-
ловека к человеку. Легионеллы, анаэробы, вирусы и грибы 
относятся к редким возбудителям НПИВЛ. НП и НПИВЛ, при 
которых выявляется микотическое поражение легких, воз-
никают у больных на фоне иммунодефицитных состояний 
различной этиологии. Кроме того, следует учитывать возмож-
ность развития вирусного (HSV-1) пневмонита у интубиро-
ванных больных, получавших антибиотикотерапию в течение 
2 недель и более [75].

Следует выделять бронхопневмонии, обусловленные нару-
шением дренажной функции бронхов у больных с травмами 
или расстройствами кровообращения головного мозга. В этих 
случаях процесс начинается с бронхов, стенки которых отечны, 
полнокровны, эпителий при этом — с признаками десквама-
ции. При так называемых центральных пневмониях воспа-
лительные изменения в легких развиваются уже через сутки 
после черепно-мозговой травмы. После перенесенного крити-
ческого или терминального состояния пневмония возникает 
обычно на 3–4 сутки. У больных, погибших на 4–5 сутки по-
сле обширных операций или травм, при микроскопическом 
изучении аутопсийного материала в легких обнаруживаются 
нодулярные и сливные фокусы полисегментарной пневмонии. 
Во всех этих случаях могут выявляться морфологические 
признаки аспирации.

На экспериментальных моделях ИВЛ было показано, что 
ранние морфологические изменения в легких представлены 
микроочаговым альвеолитом, с распространением экссудата 
на альвеолярные ходы и респираторные бронхиолы и оча-
говым бронхиолитом. Последующие изменения отражают 
динамику острого экссудативного воспаления с возрастанием 
степени повреждения альвеол, бронхиол, межальвеолярных 
перегородок и стенок сосудов. При двухчасовой ИВЛ в легких 
были выявлены: деформация бронхов со слущиванием их эпи-
телия, интерстициальный и альвеолярный отек, повышение 
проницаемости сосудов, кровоизлияния, ателектазы, дисте-
лектазы, очаговая острая эмфизема, а также нейтрофильный 
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микроочаговый альвеолит. Для бронхиолита и дистального 
бронхита характерно накопление нейтрофилов в просветах 
бронхиол и бронхов, сочетающееся с повреждением их стенок, 
десквамацией эпителия и образованием слизисто-гнойного 
экссудата. В дальнейшем бронхопневмония приобретает ха-
рактер сливной, крупноочаговой, и возникают условия для 
абсцедирования [4].

Все вышеперечисленные процессы являются благодатной 
почвой, на которой и развивается НП. Так, на материале ран-
них вскрытий 83 больных, находившихся на ИВЛ, бронхоп-
невмония выявлена у 43 (52%) [184]. При этом у большинства 
умерших пациентов она носила выраженный характер: у 23 
имелись сливные очаги, у 6 — абсцессы легкого. Пневмони-
ческие очаги располагались преимущественно в наиболее 
вентилируемых сегментах легких. В двух третях наблюдений 
имелись положительные бактериологические пробы, в 53% 
из них выявлены грамотрицательные бактерии, а в 28% — по-
лимикробные ассоциации.

При выявлении во время аутопсии микроабсцессов легких 
при НП следует обратить внимание на роль аспирации и/или 
регургитации в бронхи пищевых масс, что могло произойти 
еще до проведения ИВЛ. При микроскопическом исследова-
нии следует обратить внимание на выявление фрагментов 
аспирированного материала в респираторных отделах легких. 
Также следует обратить особое внимание на место аспира-
ционной пневмонии среди НП, не только ассоциированных 
с ИВЛ и оперативными вмешательствами, но и без примене-
ния ИВЛ. Это касается большой группы НП у неврологиче-
ских больных, особенно при цереброваскулярных болезнях.

Особенности патологоанатомических изменений легких 
при НП различной этиологии. Макроскопические и микро-
скопические изменения легких при НП имеют определенные 
отличия в зависимости от этиологического фактора, особен-
ностей патогенеза и клинических проявлений [119; 107; 215].

Pseudomonas aeruginosa продуцируют мощные экзотоксины 
(протеазы и эластазы), вызывающие выраженную деструкцию 
ткани; эндотоксины и другие факторы патогенности и виру-
лентности. Пневмония, вызванная P. aeruginosa, имеет особые 
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черты при возникновении во внебольничных и госпиталь-
ных условиях, а также у интубированных больных (НПИВЛ). 
Основными диагностическими признаками синегнойной НП 
на секции являются кровоизлияния, некрозы и формирование 
абсцессов, что может быть классифицировано как острое, 
преимущественно некротизирующее воспаление с геморра-
гическим компонентом.

Клинико-морфологические проявления синегнойной ин-
фекции подразделяют на варианты [215]. Первый вариант НП, 
вызванной P. aeruginosa, наблюдается у больных при критиче-
ских состояниях. В условиях ИВЛ у таких больных вследствие 
действия ингаляционного и аспирационного механизма (см. 
«Патогенез нозокомиальной пневмонии») развиваются брон-
хит, бронхиолит, сливная бронхопневмония, в последующем 
приобретающая характерные для P. aeruginosa морфологи-
ческие признаки. Развитию пневмонии может предшество-
вать орофарингеальная колонизация P. aeruginosa, однако при 
НПИВЛ может быть прямая инокуляция возбудителя в нижние 
отделы респираторного тракта. Последовательно происходит 
разрушение эпителиальной выстилки бронхов и бронхиол 
вплоть до полного разрушения стенки под влиянием протеаз, 
вырабатываемых возбудителями, а также высвобождающихся 
при разрушении нейтрофильных гранулоцитов.

Гематогенный путь попадания P. aeruginosa в легкие наблю-
дается при НП у больных с ожоговой травмой, а также при 
различных иммунодефицитных состояниях, в том числе и у 
онкологических больных, в частности, при острых лейкозах. 
У этих больных пневмония, вызванная Pseudomonas aeruginosa, 
встречается почти в 20 раз чаще, чем у больных с солидными 
злокачественными новообразованиями [215]. Большинство 
пациентов с кистозным фиброзом погибают от легочной не-
достаточности, развивающейся вторично в связи с персисти-
рующей инфекцией P. aeruginosa. При этом важным фактором 
патогенеза синегнойной пневмонии является эндобронхиаль-
ная колонизация инфекта.

P. aeruginosa обладают способностью плотно прилипать 
к эпителиальным клеткам и бронхиальному муцину. Проду-
цируемый ими эндотоксин при попадании в кровоток при-
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водит к возникновению системной воспалительной реакции 
и сепсиса. Мукоидный полисахарид алгинат, вырабатывае-
мый P. aeruginosa, образует слизистые биопленки, которые 
защищают бактерии от АБП, макрофагов и антител. Также 
вырабатываются другие инвазивные факторы вирулентности 
(флагеллы; пили IV типа, участвующие в образовании БП; III 
тип секреторной системы; множественные токсины и энзимы), 
определяющие особенности морфологических изменений при 
синегнойной пневмонии, поскольку они влияют на обменные 
процессы в клетках, синтез белков, сурфактантную систему, 
повреждают белки внеклеточного матрикса, мембраны эри-
троцитов, эндотелиоцитов, повышают проницаемость сосудов, 
что приводит к кровоизлияниям [55; 108; 194].

При изучении аутопсийного материала нами было уста-
новлено, что P. aeruginosa является наиболее частым возбуди-
телем пневмонии и сепсиса у больных, погибших от ожогов. 
В респираторных отделах легких при гематогенной диссеми-
нации P. aeruginosa возникают мелкие очаги кровоизлияний 
и некроза. В процессе своей жизнедеятельности P. aeruginosa 
продуцирует различные пигменты (сине-зеленый, коричне-
вый, красный, зеленовато-желтый), что придает своеобразие 
внешнему виду очагов воспаления на вскрытии. Кроме того, 
P. aeruginosa также синтезирует триметиламин, имеющий за-
пах цветов жасмина.

Разнообразная макроскопическая картина легких при 
синегнойной НП условно может быть представлена двумя 
разновидностями [215]. Для первой характерно наличие рас-
положенных преимущество в субплевральной паренхиме 
легких фокальных нодулярных, геморрагических поражений, 
не имеющих четких границ. При последующем микроскопи-
ческом исследовании эти очаги также напоминают кровоизли-
яния в легких неинфекционной природы. Однако выявление 
в центре очаговых кровоизлияний мелких сосудов с некрозом 
стенки и с обилием грамотрицательных микроорганизмов, 
а также некрозов альвеолярных перегородок, доказывает ин-
фекционную природу НП.

Вторая разновидность представлена на вскрытии очагами 
некротизирующего воспаления различных размеров и формы, 
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с нечеткими границами. По внешнему виду их нередко срав-
нивают с цветами ириса или лилии (fleur-de-lis). Они имеют 
вид мелких геморрагических уплотнений, иногда с серовато-
желтоватыми участками некроза в центре. Также выявляются 
более плотные темно-серые или коричневатые участки некро-
за с приподнятыми краями и узким темно-красным ободком.

При гистологическом исследовании патологоанатом может 
также обнаружить разные варианты изменений в зависимости 
от степени нейтрофильной инфильтрации и вида некроза ле-
гочной паренхимы. Так, обычно выявляются кровоизлияния 
и эозинофильные очаги коагуляционного некроза, в которых 
определяются контуры погибших структур и обилие возбуди-
телей. Количество клеток воспаления, как правило, небольшое 
вследствие ингибирующего эффекта факторов вирулентно-
сти P. aeruginosa на процессы фагоцитоза. Демаркационное 
воспаление обычно выражено слабо, в просветах окружаю-
щих альвеол видны макрофаги, нейтрофилы, нити фибрина, 
а также серозно-лейкоцитарный экссудат с многочисленными 
бактериями. Другие очаговые поражения при НП P. aeruginosa 
характеризуются более выраженной инфильтрацией полину-
клеарами. Вокруг участков некроза отмечается зона с полно-
кровными сосудами и кровоизлияниями. Вследствие наличия 
нейтрофилов происходит деструкция ткани с колликваци-
онным некрозом и гнойным расплавлением, с последующим 
абсцедированием. При окраске гематоксилином и эозином 
выявляется характерный признак — легкая базофилия и как 
бы «заштрихованность» межальвеолярных перегородок, сте-
нок мелких артерий и вен, а при окраске по Граму (лучше 
проводить в модификации Броун—Хоппс) в них, особенно 
в адвентиции, обнаруживается изобилие P. aeruginosa, при 
этом клеточная реакция выражена слабо [215].

Продуцируемые P. aeruginosa токсины приводят к некрозу 
не только стенок альвеол, мелких бронхов, но и кровеносных 
сосудов и к развитию тромбозов, тромбоэмболий, кровоизли-
яний и геморрагических некрозов — септических инфарктов 
легких. Бактериальный васкулит при синегнойной НП играет 
первостепенную роль в диссеминации и генерализации про-
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цесса, что объясняет частоту септических осложнений и раз-
вития ДВС-синдрома в условиях эндотоксинемии.

Под влиянием факторов вирулентности P. aeruginosa проис-
ходит повреждение клеток, базальных мембран и структур со-
единительной ткани, а также угнетение процессов фагоцитоза, 
клеточного и гуморального иммунитета. Эти факторы лежат 
в основе хронизации воспаления, возникновения бронхоэкта-
зов и пневмосклероза. Примерно в половине наблюдений НП, 
вызванной P. aeruginosa, на вскрытии отмечается серозный, 
серозно-геморрагический или фибринозно-гнойный плеврит. 
Могут быть также обнаружены изменения в других органах, 
связанные с септическими проявлениями. Особое внимание 
на вскрытии следует уделить выявлению хронических воспа-
лительных изменений в верхних дыхательных путях, прида-
точных полостях носа, среднем ухе, а также в мочеполовом 
тракте, что может быть полезным для понимания патогенеза 
НП, вызванной P. aeruginosa, и ее осложнений в каждом кон-
кретном наблюдении. Дифференциальный диагноз следует 
проводить с другими фульминантными некротизирующими 
пневмоними (стафилококковыми, клебсиеллезными, а также 
коли-бациллярными).

НП, вызванные различными штаммами K. pneumoniae, 
по-видимому, характеризуются относительно одинаковыми 
клинико-анатомическими проявлениями у пациентов с раз-
личными первоначальными причинами смерти. В частности, 
такие грамотрицательные бактерии, как K. pneumoniae, явля-
ются частыми возбудителями НП после кардиохирургических 
вмешательств, в том числе при использовании экстракорпо-
рального кровообращения [185]. Наряду с нозокомиальным 
поражением респираторного тракта K. pneumoniae может 
инфицировать мочеполовые пути, поступать в кровоток при 
катетеризации сосудов. Для патологоанатома это является 
указанием на необходимость выяснения роли источника ин-
фицирования в наблюдениях клебсиеллезного сепсиса.

В  отличие от  внебольничной пневмонии, вызванной 
K. pneumoniae, которая является классической фридленде-
ровской пневмонией и которую следует рассматривать, наряду 
с пневмококковой пневмонией, как вариант истинно крупоз-
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ной пневмонии, НП той же этиологии, как правило, не бывает 
лобарной или сублобарной и относится к очаговым пневмо-
ниям. При этом она так же имеет тенденцию к консолидации 
и хронизации с организацией фибринозного экссудата по типу 
карнификации, что проявляется формированием характерных 
внутриальвеолярных фиброзных структур, которые принято 
называть тельцами Массона. Известно, что внебольничная 
и нозокомиальная пневмонии, вызванные K. pneumoniae, часто 
развиваются у ослабленных больных с нарушениями пита-
ния, а также у лиц, страдающих хроническим алкоголизмом. 
В группу риска НП, вызванной K. pneumoniae, входят и боль-
ные ХОБЛ, сахарным диабетом, циррозом печени, а также 
получающие иммуносупрессивную терапию. Патогенез таких 
НП обычно связан с ингаляцией микрофлоры и аспирацией.

При макроскопическом исследовании легких больных, по-
гибших от клебсиеллезной НП, определяются крупные, окру-
глой формы очаги поражения, локализующиеся преимущест-
венно в задних отделах. В других отделах легких отмечаются 
более мелкие участки поражения. Сливающиеся очаги рас-
пространяются на междолевую борозду и на соседнюю долю. 
Эта особенность фридлендеровской пневмонии с изменением 
контура междолевой борозды может быть обнаружена при-
жизненно на основании рентгенографического исследования. 
Очаги пневмонии на ощупь плотной консистенции, серого 
или серовато-розового цвета и слегка зернистого вида на раз-
резе. Наряду с этим обычно наблюдаются участки некроза 
клиновидной формы, основание которых обращено к плевре. 
Характерные признаки — кровоизлияния и абсцедирование.

Кроме того, выявляемым на вскрытии диагностическим 
признаком пневмонии, вызванной K. pneumoniae, является 
стекание с поверхности разреза очагов в легких слизисто-гно-
евидной, розоватой, кровянистой (или с ржавым оттенком) 
жидкости, имеющей запах пригорелого мяса. K. pneumoniae 
продуцируют капсулярные полисахариды, придающие 
слизистую, клеевидную консистенцию экссудату и вязкий, 
желатинозный вид мокроте. Такой вид мокроты и респи-
раторного секрета (трахеального аспирата) позволяет пред-
положить клебсиеллезную НПИВЛ при жизни больного, а при 
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изучении мазков выявить обилие грамотрицательных палочек 
K. pneumoniae.

На гистологических препаратах наблюдаются обширные 
безвоздушные участки, в которых альвеолы, альвеолярные 
ходы и бронхиолы заполнены рыхлым экссудатом с преобла-
данием нейтрофилов. Нити фибрина локализуются преиму-
щественно по периферии долек вблизи соединительно-ткан-
ных перегородок. В участках поражения всегда выявляется 
большое количество палочек K. pneumoniae, располагающихся 
попарно или короткими цепочками, в том числе и имеющих 
полисахаридные капсулы. В центральных отделах пневмо-
нических очагов бóльшая часть палочек фагоцитирована. 
На периферии очагов бактерии лежат в основном свободно, 
местами полностью заполняя просветы альвеол. Кроме того, 
по периферии обычно имеется зона альвеол, полностью или 
частично заполненных густым серозным экссудатом с наличи-
ем небольшого количества возбудителей. В окружающей ткани 
могут встречаться инфаркты различных размеров с четко 
выраженным демаркационным воспалением. В кровеносных 
сосудах нередко отмечаются тромбы. При длительном течении 
процесса наблюдаются лимфангиты и лимфадениты. В прос-
вете лимфатических сосудов, помимо лейкоцитов, выявляется 
обилие K. pneumoniae. Характер воспаления всегда гнойно-де-
структивный, с выраженной тенденцией к некрозу и кавита-
ции, с последующим формированием острых абсцессов (реже 
гангрены) и хронизацией процесса.

Для НП, вызываемой Escherichia coli, ключевым фактором 
патогенеза является гематогенное распространение возбуди-
теля из желудочно-кишечного тракта и мочевыводящих путей. 
Как правило, эта пневмония чаще встречается у пожилых 
и старых людей, однако сегодня она заняла одно из ведущих 
мест среди НПИВЛ. Для патологоанатома наиболее точным 
доказательством коли-бациллярной этиологии НП является 
именно прижизненная идентификация возбудителя. Тем более, 
что выявление прижизненной бактериемии при инфицирова-
нии Escherichia coli является плохим прогностическим призна-
ком. Патоморфологические изменения легких имеют обыч-
но четкие диагностические признаки — это мелкоочаговая 
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двусторонняя, преимущественно нижнедолевая пневмония 
с поражением мелких бронхов и бронхиол. Очаги множествен-
ные и рассеянные в легочной ткани, редко наблюдаются более 
крупные сливные очаги. Выраженность геморрагического 
и гнойно-некротического компонентов варьирует в зависи-
мости от вирулентности возбудителя. Экссудат в просветах 
альвеол полиморфный, однако, как правило, мононуклеары 
и макрофаги преобладают над нейтрофильными гранулоцита-
ми, за исключением участков некротизирующего воспаления, 
где имеется значительное превалирование полинуклеаров 
и наблюдается тенденция к абсцедированию.

Пневмонии, вызываемые Acinetobacter spp., в настоящее 
время становятся все более частыми среди других НП и осо-
бенно среди НПИВЛ. Характерная среда обитания Acinetobacter 
spp. — ОРИТ. Из трех основных видов возбудителя самым ча-
стым и самым вирулентным является Acinetobacter baumannii, 
для которого более характерны неблагоприятные исходы 
и высокая частота резистентности к АБП. Грам-отрицательные 
коккобациллы накапливаются в больничных помещениях 
в сухой среде и обладают широким спектром резистентности 
к антибактериальным препаратам. Необходима быстрая иден-
тификация возбудителя (применение ПЦР-исследования, ги-
бридизации in situ, масс-спектрометрии) для предупреждения 
вспышки НП [47; 124]. Наряду с аэрогенным путем инфициро-
вания необходимо учитывать возможность гематогенного по-
ступления возбудителей в легкие, при этом нельзя полностью 
исключить, что возникающая у больных бактериемия может 
быть связана с колонизацией Acinetobacter baumannii области 
центрального венозного катетера.

Патогенез пневмоний, обусловленных Haemophilus 
influenzae, связан исключительно с аэрогенным (аспираци-
онным) путем распространения инфекции. Факторами ри-
ска являются ХОБЛ, вирусные инфекции и ВИЧ-инфекция. 
H. influenzae, колонизируясь, распространяются по слизистой 
оболочке верхних дыхательных путей, повреждают реснитча-
тый аппарат, блокируют продукцию IgA. H. influenzae — от-
носительно редкие возбудители НП; чаще при их выявлении 
речь идет о так называемых «ранних НПИВЛ» (early-onset VAP).
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С большей частотой они выявляются при внебольнич-
ной пневмонии в детском возрасте. Очаги НП, вызванной 
H. influenzae, имеют небольшие размеры, локализуются брон-
хоцентрически, преимущественно в задних отделах легких, 
сероватого цвета на разрезе. Не исключается сегментарная 
или лобарная консолидация и развитие фибринозного плев-
рита. На ранних стадиях процесса отмечается серозный, затем 
серозно-гнойный экссудат с большим количеством микро-
организмов. Последние представляют собой прямые палоч-
ки с закругленными концами, которые слабо окрашиваются 
анилиновыми красителями. На поздних стадиях центральные 
зоны пневмонических очагов представлены лейкоцитарным 
экссудатом без микроорганизмов. По периферии наблюдается 
зона серозного воспаления с большим количеством свободно 
лежащих бактерий.

Также к редким возбудителям НП относится Legionella 
pneumophila. Легионеллы выявляются в 1–8 % наблюдений 
так называемых пневмоний неясной этиологии. Обычно по-
ражается несколько долей, развивается сначала мелкоочаго-
вая, а затем сливная пневмония, напоминающая крупозную 
(пневмококковую). На разрезе фокусы поражения сероватые, 
серовато-красноватые, с ржавым оттенком. Нередко отме-
чаются серозный или серозно-фибринозный плеврит. При 
микроскопическом изучении в альвеолах выявляется экссудат, 
состоящий из нейтрофилов и макрофагов, а также небольшо-
го количества эритроцитов и фибрина. Весьма характерным 
признаком считается наличие некротизированных лейкоцитов 
с явлениями кариорексиса. Также часто встречаются гиали-
новые мембраны и тромбоз мелких кровеносных сосудов. Во 
всех пневмонических очагах при импрегнации серебром или 
при помощи иммуногистохимических реакций выявляются 
L. pneumophila, лежащие как свободно в участках некроза, в ги-
алиновых мембранах, так и внутри клеток, преимущественно 
в макрофагах. Исследование пяти летальных случаев эпи-
демической вспышки легионеллезной пневмонии в Верхней 
Пышме Свердловской области (летом 2007 г.) позволяет нам 
считать, что спорадические случаи этой инфекции могут быть 
не диагностированы (этиологически не верифицированы).
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L. micdadei, возбудитель НП у больных с иммунодефи-
цитными состояниями, обладает слабой кислотоустойчиво-
стью, что требует применения специальных методов окраски. 
В большинстве бактерий имеются жировые вакуоли, выявля-
емые при окраске суданом черным. По периферии очагов вос-
паления легионеллы встречаются гораздо реже. Возбудители 
легионеллезной пневмонии обладают способностью выживать 
и размножаться в макрофагах, быть устойчивыми к АБП, что 
обусловлено факторами вирулентности, влияющими угнета-
юще на продукцию супероксидов и образование фаголизосом 
[171; 198].

НП, вызванная Staphylococcus aureus, по патогенезу подра-
зделяется на две разновидности: с гематогенным и аэроген-
ным путями диссеминации возбудителя в легких. Летальность 
составляет 25–30%. Часто осложняет течение гриппа, а также 
наблюдается при иммунодефицитах и кистозном фиброзе. 
Осложнения (бактериемия, абсцедирование, эмпиема плевры) 
возникают у 80% больных.

Гематогенный путь наблюдается при гнойных поражениях 
мягких тканей, осложнениях катетеризации и внутривенных 
манипуляций, гемодиализа, а также бактериального эндокар-
дита правых отделов сердца и практически является проявле-
нием стафилококкового сепсиса или синдромом токсического 
шока.

В наибольшей степени в процесс вовлекаются субплев-
ральные отделы нижних долей легких, где в норме имеется 
более интенсивное кровоснабжение. Очаги поражения при 
гематогенной диссеминации представлены абсцедирующей 
инфаркт-пневмонией, имеют вид желтоватых, желтовато-зе-
леноватых гнойных очагов клиновидной формы, основание 
которых расположено под плеврой, а в вершине часто опре-
деляется септический тромбоэмбол. Кроме того, округлой 
формы очаги некротизирующей стафилококковой пневмонии, 
подвергающиеся гнойному расплавлению с формированием 
абсцессов могут быть рассеяны в легочной паренхиме.

Аэрогенный путь распространения S. aureus наблюдается 
при пневмонии, осложняющей вирусные инфекции, и при 
НПИВЛ. На вскрытии определяются очаги бронхопневмонии, 
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сочетающиеся с обширными кровоизлияниями, некроти-
ческим бронхитом, гнойным расплавлением прилежащей 
легочной паренхимы, абсцедированием и бронхогенной дис-
семинацией процесса.

Микроскопическая картина стафилококковой пневмонии 
зависит от стадии заболевания. На ранних стадиях в прос-
ветах бронхов и альвеолярных ходов выявляется серозный 
или серозно-геморрагический экссудат, в котором имеется 
большое количество стафилококков. В последующем пнев-
монические очаги приобретают характерную зональность: 
центральная часть представлена некрозом стенки бронхио-
лы со скоплением стафилококков, вокруг определяется зона 
лейкоцитарной инфильтрации, а по периферии располага-
ются альвеолы, содержащие серозный или фибринозный 
экссудат. Для стафилококковой пневмонии весьма характер-
но развитие фибринозно-гнойного или гнойного плеврита 
и пневматоцеле (вплоть до буллезной эмфиземы). Интер-
стициальная эмфизема может возникнуть в связи с посту-
плением воздуха в межуточную ткань по типу клапанного 
механизма при деструкции бронха. Следует подчеркнуть, 
что стафилококк хорошо выявляется в зоне гнойно-некро-
тических фокусов при гистобактериоскопии при окраске 
гематоксилином и эозином в виде скоплений базофильных 
сферических структур, что желательно подтвердить при 
окраске по Граму в модификации Броун—Хоппс и/или при-
менив микробиологические методы. Дифференциальный 
диагноз проводится с пневмонией, вызванной Pseudomonas, 
грибами и микобактериями.

Большое значение имеет определение штамма S. aureus 
в зависимости от его чувствительности к метициллину (MSSA 
vs MRSA), что стало возможным при использовании ПЦР 
для исследования БАЛ [121]. Также PCR-исследование ис-
пользуется для идентификации PVL-S.aureus, наиболее ви-
рулентного штамма MRSA, продуцирующего лейкоцидин 
(Panton-Valentine leucocudin) — цитотоксин, повреждающий 
лейкоциты, образуя поры в их клеточной мембране. НПИВЛ, 
вызванная PVL-S.aureus, осложняет ОРДС с частым исходом 
в сепсис и образованием множественных септических эмбо-
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лов. При внебольничной пневмонии, вызванной PVL-S.aureus, 
страдают молодые пациенты с летальностью до 75%, несмотря 
на интенсивное лечение АБП.

При ранней НП («early-onset VAP»), вызванной Streptococcus 
pneumoniаe, в легких возникают солитарные, неправильной 
формы очаги бронхопневмонии размером 1–2 см, локализу-
ющиеся преимущественно субплеврально. На ранних стадиях 
некротический центр очагов серовато-красноватого цвета, 
дряблый, не имеет четких контуров. На более поздних стадиях 
участки некроза четко отграничены, на разрезе сероватого или 
беловатого цвета. При гистологическом исследовании в участ-
ках некроза выявляется большое количество стрептококков, 
которые, надо отметить, весьма нестойки, и результаты гисто-
бактериоскопии нередко могут быть отрицательными. В тка-
ни легких, окружающей очаги некроза, имеются признаки 
фибринозного воспаления, по периферии пневмонического 
очага в альвеолах наблюдается серозный и/или серозно-лей-
коцитарный экссудат. В этих участках микроорганизмы, как 
правило, не обнаруживаются.

Наряду с вышеописанными изменениями при стрептокок-
ковом поражении легких могут отмечаться менее выраженные 
признаки некроза респираторных отделов, в то время как по-
вреждения бронхов отличаются своей значительностью. При 
этом наблюдается некроз всей толщи стенки бронхов по типу 
гнойно-некротического панбронхита, вследствие чего они 
имеют вид каналов с гноевидным содержимым. В периброн-
хиальной ткани определяется серозный или фибринозный экс-
судат, но без признаков бактериального обсеменения. Встре-
чаются также стрептококковые бронхопневмонии и бронхиты 
с минимально выраженными некротическими изменениями. 
Пораженные бронхи и альвеолы заполнены нейтрофильным 
экссудатом, в последующем лейкоциты подвергаются некрозу 
и экссудат превращается в бесструктурную массу, содержа-
щую обломки ядер. Следует подчеркнуть, что большинство 
штаммов Streptococcus pneumoniаe гораздо чаще вызывают 
лобарную (истинно крупозную) пневмонию, которая по дан-
ным различных авторов составляет до 50% внебольничных 
пневмоний.
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НП, вызываемая грибами, ранее встречались редко — 
в частности, при инфицировании легких возбудителями 
Candida и Aspergillus. Однако заметно участившееся сегодня 
выявление на секционном материале микотической пнев-
монии является четким показателем тяжелого иммуноде-
фицитного состояния, на фоне которого она развилась. При 
этом в первую очередь следует отметить категорию больных, 
находящихся в терминальной стадии ВИЧ-инфекции.

Патоморфологическая диагностика основана на выявлении 
возбудителя в тканях [30]. Молодые формы грибов Candida 
размером 2–5 мкм имеют округлую или овальную форму, 
иногда отмечается их почкование и образование нитей псев-
домицелия. Они окрашиваются анилиновыми красителями, а 
зрелые и отмирающие формы являются грамотрицательными. 
Также их можно обнаружить при проведении ШИК-реак-
ции. На препаратах, окрашенных гематоксилином и эозином, 
микроорганизмы сероватого или розоватого цвета. Грибы 
Aspergillus имеют вид равномерно септированных нитей (ги-
фов) толщиной 1,5–5 мкм. Они грамотрицательны, но окра-
шиваются гематоксилином. При ШИК-реакции отмечается 
слабое окрашивание молодых форм грибов. За последние годы 
в нашей практике на секции были диагностированы наблюде-
ния мукоромикоза с поражением легких и средостения.

Первоначально в легких по периферии структур гриба 
отмечается накопление нейтрофилов, макрофагов и серозной 
жидкости. Часть микроорганизмов фагоцитированы. Макро-
скопически выявляются небольшие безвоздушные участки 
сероватого или серовато-красноватого цвета, как правило, 
с четкой границей, и катаральный бронхит. В дальнейшем 
отмечается развитие грануляционной ткани с наличием лим-
фоидных, эпителиоидных и гигантских многоядерных клеток, 
которые формируют гранулемы. Последние при разрезе ткани 
легких имеют вид сероватых плотных очагов. Следует почерк-
нуть, что клеточная реакция туберкулоидного типа на гриб-
ковую инфекцию заставляет проводить дифференциальную 
диагностику с микобактериальными инфекциями, в первую 
очередь с туберкулезом, что в части случаев может представ-
лять весьма существенные трудности.
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Исходы и осложнения НП не имеют существенных отли-
чий от других пневмоний, они складываются из легочных 
и внелегочных изменений. Определенная специфика обуслов-
лена этиологическим фактором и устойчивостью возбудите-
лей к АБП. В этой связи важное значение имеет феномен так 
называемой «неразрешающейся» пневмонии, для которой 
характерна хронизация морфологических изменений в легких.

После длительной ИВЛ с высокими концентрациями кис-
лорода в ткани легких происходит утолщение межальвеоляр-
ных перегородок за счет увеличения количества ретикулино-
вых волокон, пролиферации фибробластов и альвеолоцитов. 
Наряду с этим редуцируются капилляры и нарушается гисто-
архитектоника респираторной ткани. Эти изменения имеют 
неспецифический характер и сходны с хронически текущими 
интерстициальными пневмониями, включая идиопатические 
интерстициальные пневмонии и, в том числе, идиопатический 
фиброзирующий альвеолит [145].

Таким образом, патологоанатомическая картина НПИВЛ 

складывается из изменений, обусловленных воспалением, 
вызванным определенным микроорганизмом или нескольки-
ми возбудителями, и развивающихся на фоне повреждений, 
обусловленных ИВЛ. Для получения полноценных данных 
о морфологическом субстрате НП, а также о ее роли в тана-
тогенезе необходимо проведение макроскопического, бак-
териологического, гистологического изучения биопсийного, 
операционного и аутопсийного материала.

Важной задачей патологоанатома на секции в случаях не-
распознанной при жизни НП или ее гипердиагностики являет-
ся проведение клинико-патологоанатомических сопоставлений 
с обязательным учетом результатов прижизненного лучевого 
исследования. Выявление инфильтративных изменений в лег-
ких у больных, находящихся на ИВЛ, отражает не только воз-
можность развития и наличия НПИВЛ, но и других поражений. 
Обнаруженные при рентгенологическом исследовании пораже-
ния («инфильтраты») могут наблюдаться при ОРДС, легочной 
эмболии или инфарктах, кровоизлияниях в легких, застойной 
сердечной недостаточности, интерстициальных болезнях лег-
ких, первичных и вторичных опухолевых поражениях и др.
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Выявление очагов ранней НП на вскрытии необходимо 
проводить с должной тщательностью. Начальные изменения 
далеко не всегда видны на разрезе легочной ткани, что требует 
взятия достаточного количества кусочков для гистологи-
ческого исследования. При увеличении размеров очаги НП 
становятся заметными при макроскопическом исследовании 
с использованием лупы: они множественные, преимущест-
венно мелкие, диаметром 5 мм, располагаются на фоне более 
светлых участков непораженной паренхимы легкого. При 
надавливании с поверхности разреза ткани легкого может 
выделяться мутное содержимое. Относительно полезным при-
емом для выявления на вскрытии очага пневмонии является 
проба с погружением кусочка из подозрительного участка 
(размером 2–3 мм!) в воду, где он тонет, что свидетельствует 
в пользу возможной пневмонии.

Необходимо до вскрытия ознакомиться с результатами 
прижизненного бактериологического и бактериоскопического 
исследования мокроты, трахеального аспирата, материала ЗЩ, 
а также гемокультуры. Весьма важным является проведение 
бактериоскопического исследования во время аутопсии. Взя-
тие материала для такого исследования целесообразнее осу-
ществлять самому прозектору или его помощнику. Для этого 
необходимо сделать несколько мазков (а лучше отпечатков) 
с поверхности разреза различных участков легкого. При взя-
тии кусочков для бактериологического и вирусологического 
исследований необходимо соблюдать правила стерильности. 
Следует учитывать, что об информативности посмертного 
бактериологического исследования можно судить только при 
проведении ранних вскрытий. Полученные мазки, фиксиро-
ванные нагреванием в метиловом спирте или в смеси Ники-
форова, окрашивают 1–2% раствором метиленового синего, 
а также по Граму и по Романовскому—Гимзе. Оценивают кле-
точный состав экссудата, устанавливают наличие или отсут-
ствие грамположительной и грамотрицательной микрофлоры, 
а также фагоцитоз микроорганизмов.

Кусочки тканей, предназначенные для гистологического ис-
следования, следует фиксировать параллельно в нейтральном 
формалине, жидкости Карнуа и в 96% этиловом спирте. При 
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необходимости возможно хранение взятых во время вскрытия 
кусочков органов и тканей в свежезамороженном состоянии, 
поместив их для этого в жидкий азот. При отсутствии по-
следнего или условий для хранения в нем материала образцы 
тканей можно поместить в морозильную камеру холодильника 
и хранить там до времени изготовления срезов на криостате. 
Вырезанные после фиксации кусочки заливаются в пара-
фин, и дальнейшая гистологическая обработка производится 
в основном на парафиновых срезах.

Для получения общего представления о характере обнару-
живаемых гистологических изменений и выявления наиболее 
значительных скоплений микробных возбудителей в тка-
нях парафиновые срезы, изготовленные из фиксированных 
в формалине, жидкости Карнуа или спирте кусочков органов 
и тканей окрашиваются гематоксилином-эозином. При более 
детальном исследовании микрофлоры срезы следует окра-
шивать азур-П-эозином или по Граму (лучше в модификации 
Броун–Хоппс) и обрабатывать с помощью ШИК-реакции. 
Использование этих методов позволяет наиболее полно выя-
вить имеющуюся в тканях микрофлору, а нередко установить 
ориентировочно и ее видовой состав (стафилококки, стреп-
тококки, большинство грибов) или хотя бы ее групповую 
принадлежность (энтеробактерии). Большинство бактерий 
и некоторые грибы (например, Candidae) также хорошо вы-
являются при окраске метиловым зеленым — пиронином, 
используемой с целью выявления плазматических клеток 
(по Унна—Папенгейму) или РНК (по Браше). Кроме того, бак-
терии могут быть выявлены в тканях с помощью методики их 
импрегнации серебром по Левадити или по Гримелиусу.

Применение иммуноморфологических методов обнару-
жения возбудителей сепсиса в органах и тканях с использо-
ванием люминесцирующих противомикробных сывороток 
позволяют не только выявлять в тканях инфекты, но и точно 
установить их вид. Такие исследования удается проводить 
в парафиновых срезах, однако лучшие результаты получают-
ся при обработке свежезамороженных криостатных срезов. 
В случае ранних вскрытий (через 30–60 минут после конста-
тации смерти) гистобактериоскопические исследования могут 
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быть произведены с помощью полутонких срезов и последу-
ющей электронной микроскопии.

Для проведения полноценных клинико-анатомических 
сопоставлений патологоанатом после установления основного, 
фоновых и сопутствующих заболеваний совместно с клини-
цистами выясняет особенности патогенеза НП, определяет 
ее роль в летальном исходе и место в структуре клиниче-
ского и окончательного патологоанатомического диагнозов. 
В большинстве наблюдений патологоанатом на основании 
результатов вскрытия определяет НП как осложнение перво-
начальной причины смерти (основного заболевания) и при 
наличии достаточных оснований считает ее непосредственной 
причиной смерти [26].

Обычно такая рубрификация окончательного диагноза не 
вызывает возражений у клинициста. Однако необходимо бо-
лее тщательное выяснение роли НП в танатогенезе по резуль-
татам аутопсии умерших больных, перенесших критические 
и терминальные состояния, поскольку у них, как правило, 
имеется комплекс признаков полиорганной недостаточности. 
При этом морфологические изменения в легких, характерные 
для НП, в условиях АБТ могут быть выражены слабо.

На вскрытии больных, погибших от острой гипоксемиче-
ской дыхательной недостаточности, необходимо проведение 
дифференциальной диагностики таких состояний, как ОРДС, 
острый кардиогенный отек легких, двусторонняя аспираци-
онная пневмония, лобарные ателектазы обеих нижних долей 
легких, выраженные односторонние нижнедолевые ателектазы 
при введении вазодилататоров, пневмоторакс, диффузные 
альвеолярные кровоизлияния, массивная ТЭЛА и др.

Кроме того, непосредственной причиной смерти могут 
стать смертельные осложнения самой НП, в том числе септи-
ческие. Известно, что общий уровень летальности от различ-
ных осложнений НПИВЛ колеблется примерно от 25% до 50%, 
в то время как сама НПИВЛ является непосредственной причи-
ной смерти в 20–30% случаев. Логика клинико-патологоанато-
мических сопоставлений в большинстве наблюдений НПИВЛ не 
позволяет определить ее как первоначальную причину смерти, 
за крайне редким исключением не диагностированных при 
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жизни пневмоний, сыгравших основную роль в летальном 
исходе.

В то же время для большой группы больных с НП, раз-
вившейся в клинике или диспансере на фоне тяжелого пси-
хосоматического статуса, решающее значение поражений 
легких в танатогенезе позволяет рассматривать в части случаев 
такую НП как первоначальную причину смерти. При этом 
следует учитывать тяжесть органических поражений ЦНС, 
возможность развития аспирации при нарушении функции 
глотания центрального генеза и целый ряд прочих факторов. 
Не следует увеличивать смертность от НП, которые по своей 
природе являются вторичными и, как правило, составляют 
рубрику «осложнения в структуре диагноза». Мы полагаем, 
что ситуацию в определенной мере проясняют клинические 
рекомендации, изданные под эгидой Российского общества 
патологоанатомов и Российского респираторного общества 
в 2015 г. [29].



При подозрении на НП все пациенты должны подвергаться 
определенному клиническому обследованию. Оно включает 
в себя изучение истории заболевания, учет специфических 
клинических ситуаций, предполагающих большую веро-
ятность конкретных возбудителей заболевания (см. раздел 
«Этиология»), физикальное обследование. У всех пациентов 
необходимо определение газов в артериальной крови и/или 
проведение пульсоксиметрии с оценкой сатурации SаО2). Це-
лесообразно использовать объективную шкалу диагностики 
пневмонии, представленную в табл. 8.

Несмотря на умеренную диагностическую эффективность 
шкалы CPIS (чувствительность — 65%, специфичность — 64%, 
комбинированное отношение шансов — 4,85 и площадь под 
характеристической кривой — 0,748) считается, что она все 
еще может быть полезна в диагностике пневмонии на фоне 
ИВЛ [190].

В 2008 г. Centers for Disease Control and Prevention впервые 
опубликовали общепринятые в настоящее время диагности-
ческий критерии нозокомиальной пневмонии [105].

Рентгенологические критерии (любой из признаков на двух 
рентгенограммах грудной клетки):

1. Новые или прогрессирующие и стойкие инфильтраты.
2. Консолидация.
3. Кавитация.
Системные критерии, по крайней мере один из следующих:
1. Лихорадка (более 38 °С).

Диагностика нозокомиальной пневмонии

И.Б. Заболотских, Б.Р. Гельфанд, А.И. Ярошецкий, Г.М. Галстян, 
Р.Е. Лахин, Д.Н. Проценко, В.А. Новиков, В.А. Руднов, 
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Таблица 8

Клиническая шкала оценки инфекции легких  
(CPIS, или шкала Pugin) [176]

Показатель Число баллов
Температура

> 36,5 °C или < 38,4 °C 0
> 38,5 °C или < 38,9 °C 1
> 39,0 °C или < 36,0 °C 2

Число лейкоцитов крови (в мм3)
> 4000 или < 11 000 0
< 4000 или > 11 000 1 + 1 (при наличии 

юных форм > 50%)
Трахеальный секрет

Отсутствие трахеального секрета 0
Наличие негнойного трахеального секрета 1
Наличие гнойного трахеального секрета 2

Оксигенация (PaO2/FiO2, мм рт.ст.)
> 240 или наличие острого респираторного дистресс-
синдрома (диагноз острого респираторного дистресс-
синдрома ставится при соотношении PaO2/FiO2 < 200 
или при давлении заклинивания в легочной артерии 
< 18 мм рт.ст. и наличии острых двухсторонних очагов 
инфильтрации)

0

< 240 и отсутствие острого респираторного дистресс-
синдрома

2

Рентгенография органов грудной клетки
Отсутствие инфильтратов 0
Диффузный инфильтрат 1
Отграниченный инфильтрат 2

Прогрессирование инфильтратов в легких
Отсутствие рентгенографического прогрессирования 0
Рентгенографическое прогрессирование (после исклю-
чения острого респираторного дистресс-синдрома 
и застойной сердечной недостаточности)

2

Культуральное исследование трахеального аспирата
Малое количество патогенных (преобладающих) бакте-
рий или отсутствие роста

0

Умеренное или значительное количество патогенных 
(преобладающих) бактерий

1 + 1 (при наличии 
аналогичных бак-

терий при окраске 
по Граму)

Общая сумма
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2. Лейкопения (менее 4000 лейкоцитов/мкл) или лейкоци-
тоз (более 12000 лейкоцитов/мкл).

3. Для взрослых старше 70 лет, измененное психическое 
состояние, не объяснимое другой причиной.

Легочные критерии, по крайней мере два из следующих:
1. Появление гнойной мокроты, или изменение характера 

мокроты, или увеличение количества секрета трахео-
бронхиального дерева, или увеличение потребности 
в аспирационной санации.

2. Появление или усугубление кашля, диспноэ или тахип-
ноэ.

3. Хрипы или бронхиальное дыхание.
4. Ухудшение газообмена (д.к. ≤ 240, увеличение потребно-

сти в кислороде, увеличение зависимости от респирато-
ра).

Роль биомаркеров в диагностике нозокомиальной пнев-
монии. Роль биомаркеров инфекции, таких как прокальци-
тонин, С-реактивный протеин, в диагностике нозокомиаль-
ной пневмонии представляется ограниченной, прежде всего, 
в силу наличия основного заболевания. Содержание в крови 
этих полипепидов может повышаться при травме, включая 
операционную, инсульте, раке легкого и при инфекции другой 
локализации, служащих главными причинами для проведения 
ИВЛ [51; 120]. Возможности пресепсина в качестве подспорья 
в диагностике НП не определены.

Лучевая диагностика нозокомиальной пневмонии. Рен-
тгенография грудной клетки в переднезадней и боковой про-
екциях является обязательной составляющей клинического 
обследования у больных с подозрением на пневмонию. В боль-
шинстве случаев полученных при этом данных достаточно для 
выявления изменений легких, определения их характеристик 
(очаговые, инфильтративные изменения), оценки их объе-
ма и выявления осложнений (полостей распада, абсцессов, 
плеврита и т.д.). При этом следует иметь в виду, что примерно 
у 10% пациентов с пневмонией патологические изменения 
на рентгенограммах грудной клетки отсутствуют, а у паци-
ентов с иммунодефицитом различного генеза этот процент 
может достигать 20–30%.
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Рентгенологическая картина нозокомиальной пневмо-
нии достаточно разнородна. У большинства пациентов с НП 
отмечают появление фокусов бронхопневмонической ин-
фильтрации — пятнистых очагов уплотнения легочной ткани. 
При наличии двухсторонней инфильтрации в задних отделах 
легких всегда следует проводить дифференциальный диагноз 
с аспирационной пневмонией. Другим рентгенологическим 
вариантом может быть долевая или сегментарная инфиль-
трация (плевропневмонический тип) с видимыми на этом 
фоне просветами бронхов, отграниченная междолевой плев-
рой. Подобная рентгенологическая картина характерна так-
же для внебольничных пневмоний (в частности, вызванных 
S. pneumoniae и M. pneumoniae).

Установление этиологии нозокомиальной пневмонии 
по скиалогической картине в большинстве случаев невозмож-
но, однако некоторые особенности рентгеносемиотики при 
различных видах внутрибольничных пневмоний известны. 
Клебсиеллезная инфекция чаще всего вызывает верхнедо-
левую (лобарную) плевропневмонию, резко отграниченную 
междолевой плеврой, протекающую часто с увеличением 
объема доли вследствие отека, с характерным прогрессиру-
ющим течением, развитием некрозов и полостей распада. 
Пневмония, вызванная стафилококками, обычно представле-
на двухсторонними, случайно распределенными округлыми 
фокусами уплотнения, с быстрым прогрессированием, по-
явлением полостей распада с формированием кольцевидных 
структур (септическая эмболия). При пневмонии, вызванной 
синегнойной и кишечной палочками, поражаются преимуще-
ственно нижние доли легких, с наличием пятнистых участков 
бронхопневмонической инфильтрации либо множественных 
узелков с полостями в них.

Динамический рентгенологический или КТ-контроль 
позволяет оценивать изменения в легочной ткани на фоне 
проводимой терапии. При оценке повторных исследований, 
особенно в начальные сроки, очень важно акцентировать 
внимание на появлении свежих фокусов уплотнения легочной 
ткани, даже выраженных в минимальной степени, что свиде-
тельствует о прогрессировании заболевания и недостаточной 
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эффективности проводимой антибактериальной терапии. 
Напротив, уже в ранние сроки лечения обособление фокусов 
инфильтрации, их подчеркнутые контуры, даже при сохра-
нении их размеров, свидетельствуют о его эффективности. 
Появление полостей распада в ранее определявшихся фокусах 
воспалительной инфильтрации при сохранении их размеров 
является естественным отражением патоморфологических 
изменений, обусловленных характером флоры, и не должно 
расцениваться как проявление прогрессирования заболевания. 
При массивной долевой плевропневмонии восстановление 
воздушности легочной ткани может имитировать на рентге-
нограммах появление полостей распада, что легко дифферен-
цируется при проведении КТ.

В более поздние сроки течения нозокомиальных пнев-
моний длительное сохранение имеющихся изменений, уве-
личение размеров фокусов инфильтрации с нечеткостью их 
наружных контуров, появление в них неправильной формы 
полостей распада, выявление свежих очагов и участков воспа-
лительной инфильтрации, увеличение количества и повыше-
ние плотности жидкости в плевральных полостях свидетель-
ствуют о недостаточной эффективности проводимой терапии.

Компьютерная томография органов грудной клетки вслед-
ствие высокой разрешающей способности и отсутствия сум-
мационного эффекта является наиболее чувствительным 
методом оценки легочной паренхимы и органов средостения. 
При пневмониях она используется главным образом со сле-
дующими целями:

• для исключения предрасполагающих заболеваний (хро-
нической обструктивной болезни легких, опухолей, 
тромбоэмболии легочной артерии, инфаркта легких, 
отека легких, респираторного дистресс-синдрома, гипо-
вентиляции и т.д.);

• для дифференцирования между инфильтративными 
изменениями, ателектазами и плевральным выпотом;

• для прослеживания прогрессирования изменений в ле-
гочной ткани и оценки эффективности терапии;

• для точной локализации поражения перед бронхоско-
пией или бронхо- альвеолярным лаважем.
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С целью диагностики пневмоний компьютерная томогра-
фия (КТ) органов грудной клетки показана:

• больным с высоким клиническим подозрением на на-
личие легочной инфекции при отсутствии изменений 
на рентгенограмме, особенно больным с иммунодефици-
том (ВИЧ-инфицированные и онкологические больные, 
получающие иммуносупрессивную и цитостатическую 
терапию, пациенты со сниженным гуморальным имму-
нитетом: миелома, хронический лимфолейкоз, болезнь 
«трансплантат против хозяина» и т.д., пациенты с сахар-
ным диабетом, алкоголики);

• больным, находящимся на ИВЛ (поскольку диагности-
ческая информация на переднезадней рентгенограмме 
оказывается недостаточной для выявления изменений 
в нижних отделах легких).

Стандарт для исследования легких — спиральная КТ. 
Она позволяет выявить и количественно оценить воспа-
лительные, в том числе и скрытые, легочные поражения, 
полостные изменения, бронхоэктазы, уточнить локализа-
цию поражений перед выполнением бронхоальвеолярного 
лаважа, биопсией легкого, дифференцировать легочные 
и плевральные изменения. Стандартное томографическое 
исследование в режиме легочного сканирования с толщиной 
среза 10 мм дополняют компьютерной томографией высоко-
го разрешения, которая осуществляется в режиме высокого 
пространственного разрешения (костный алгоритм), при 
коллимации 2 мм с шагом томографа 10–20 мм и ограниче-
нием поля зрения (FOV) на высоте максимально глубокого 
вдоха пациента.

Ультразвуковая диагностика поражений легких и плев-
ры. В последние годы в отделениях интенсивной терапии 
для выявления легочных поражений широкое применение 
находит ультразвуковое сканирование [129; 146; 211]. Неин-
вазивность, быстрота выполнения, точность, доступность, 
мобильность, отсутствие необходимости в транспортировке 
больных позволяют рассматривать его как прикроватный 
метод диагностики. Ультразвук по сравнению с радиологиче-
скими методами исследования позволяет получить изображе-
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ние патологического процесса, основанное на сканировании 
ультразвуковыми волнами с последующей обработкой отра-
женных эхосигналов и формированием на экране двухмерной 
серошкальной картины объектов. Много лет ультразвук не 
использовали для диагностики легочной патологии, посколь-
ку считали, что из-за содержания воздуха легкие не имеют 
акустического сопротивления. Однако при отеке легких, пнев-
монии, фиброзе легких происходит уменьшение содержания 
воздуха в легких, утолщение интралобулярных септ, которые 
находятся на поверхности висцеральной плевры, что создает 
акустическое сопротивление тканей легких, от них отражают-
ся ультразвуковые лучи, и на экране монитора формируется 
изображение. В настоящее время считают, что у больных 
в отделениях интенсивной терапии по своим диагностиче-
ским возможностям ультразвуковое сканирование превышает 
рентгенографию, а при ряде патологий легких приближается 
к таковым компьютерной томографии.

Выбор датчика. Для получения общей картины патологи-
ческих изменений и визуализации глубоко расположенных 
объектов (например, ателектаз, долевая пневмония) применя-
ют датчик с частотой 3–5 МГц. Для изучения поверхностных 
структур (плевра, мягкие ткани грудной стенки) применяют 
датчик с частотой 7–10 МГц.

Техника проведения ультразвукового сканирования. Уль-
тразвуковое исследование легких выполняют в положении 
больного сидя, полулежа, лежа на спине, лежа на боку [129; 
146; 211]. Датчик устанавливают перпендикулярно грудной 
клетке в межреберном промежутке. Метку датчика распола-
гают по направлению к голове (рис. 1).

Ультразвуковые признаки поражений легких. При ска-
нировании здорового легкого визуализируются кожа, мягкие 
ткани, ребра, париетальный и висцеральный листки плевры. 
При нормальной воздушности легких ультразвук быстро уга-
сает, отражаясь от воздуха в альвеолах. На ультразвуковой 
картинке визуализируют специфические А-линии — множест-
венные повторяющиеся горизонтальные гиперэхогенные ли-
нейные артефакты (артефакт реверберации), расположенные 
внизу от плевральной линии (рис. 2, 3). А-линии могут быть 
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Рис. 1. Техника выполнения ультразвукового сканирования (здесь и далее все 
рисунки являются авторскими)

Рис. 2. Схема и сонограмма «нормального» воздушного легкого. А-линии ука-
заны стрелками

Рис. 3. Признак «летучая 
мышь» и  А-линии при 
ультразвуковом сканиро-
вании. Изображение фор-
мируется тенью от двух ре-
бер; видны линия плевры 
и А-линия

Знак 
летучей 
мыши

Ребра

Плевра

А-линии
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как в норме, так и при патологии, они представляют собой 
реверберации от кожи и париетальной плевры.

Выделяют признак «летучая мышь» (the bat sign) (см. рис. 3), 
который можно выявить, размещая датчик вертикально 
в межреберном пространстве. При этом видны верхние и ниж-
ние ребра, изогнутые как лук, соединяющая их плевральная 
линия, расположенная под ребрами. Этот знак отсутствует 
при пневмотораксе.

Скольжение легкого (lung sliding) — это ритмичное, син-
хронное с дыханием движение висцеральной плевры. При-
сутствует в нормальных легких. Скольжение максимально 
в нижних легочных полях. При скольжении легкого в М-ре-
жиме наблюдается характерный признак «морской берег» 
(рис. 4). Скольжение легкого становится неопределенным при 
эмфиземе легких, исчезает при пневмотораксе, ателектазе, 
плевральном фиброзе и при апноэ.

В норме можно увидеть единичные В-линии — гиперэхо-
генные линейные вертикальные артефакты (рис. 5). В-линии 
определяют как дискретные вертикали, гиперэхогенные арте-
факты реверберации, которые возникают от плевральной ли-
нии (ранее описаны как «хвосты кометы»), распространяются 
до нижней части экрана, не исчезая, и двигаются синхронно 
со скольжением легких. В реальном масштабе времени они 

Рис. 4. Ультразвуковая картина сканирования легких в норме: в М-режиме 
признак «морской берег» — наличие артефактов от кожи — горизонтальные 
линии, граница — плевра, далее — ткань легкого

B-линии
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движутся синхронно со «скольжением легкого», напоминая 
лазерный луч. В норме их количество не превышает трех в од-
ном межреберном промежутке.

Консолидация. Если воздушность легкого на фоне вос-
палительной инфильтрации, ателектазирования или других 
причин полностью исчезает, то ультразвук визуализирует эту 
зону как ткань, обладающую признаком «консолидации». Кон-
солидация (рис. 6) при ультразвуковом сканировании является 
собирательным понятием и может быть обусловлена пневмо-
нией, тромбоэмболией легочной артерии, новообразованием 
с метастазами, ателектазом легкого, коллапсом легкого, конту-
зией легкого. Альвеолярная консолидация появляется в резуль-
тате заполнения жидкостью альвеол, от которых отражается 
ультразвуковой сигнал. При этом вместо обычного воздушного 
барьера наблюдаются эхоструктуры, напоминающие печеноч-
ную паренхиму («тканевой знак», или the tissue-like sign).

Вокруг зоны консолидации может быть и инфильтрирован-
ная ткань легкого (признак В-линий), и нормальная воздуш-
ная ткань (рис. 6, В). Внутри зоны консолидации определяется 
признак бронхограммы — белые гиперэхогенные пятна, кото-
рые возникают из-за наличия воздуха в бронхиолах.

Альвеолярно-интерстициальный синдром. Ультразвуко-
выми признаками альвеолярно-интерстициального синдрома, 
возникающего при остром респираторном дистресс-синдроме, 
кардиогенном отеке легких, пневмониях различной этиоло-

Рис. 5. Единичные В-линии при ультразвуковом сканировании легких в норме

Плевра

Подкожная 
клетчатка 

(признак моря)

Легкое  
(признак морской берег)
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гии, хронических интерстициальных заболеваниях, являются 
В-линии (рис. 7), которые также называют «хвостом кометы», 
«ракетой легких». В-линия — артефакт, который возникает 
вследствие ревербераций ультразвукового сигнала. Если име-
ются А-линии, то В-линии располагаются поверх них. В случае, 
если выявляется несколько В-линий, то измеряют расстояние 
между ними у самого начала их отхождения от плевры. При 
альвеолярно-интерстициальном синдроме расстояние между 
В-линиями составляет 7 мм и менее. При расстоянии между 
В-линиями менее 3 мм их называют В+-линиями или «ракета-
ми легкого» (lung rockets). Выделяют также сливные В-линии. 
Множественные В-линии соответствует на компьютерной 
томографии картине интерстициального отека и «матового 
стекла».

Определение объема плеврального выпота. Ультразву-
ковое исследование позволяет с высокой чувствительностью 
и специфичностью выявлять плевральный выпот, приближа-
ясь по точности к компьютерной томографии. Плевральный 

Рис. 6. Ультразвуковой признак кон-
солидации легких: А — консолидация 
нижней доли легкого; Б  —признак 
неровной, рваной линии (неровная, 
рваная нижняя граница зоны консоли-
дации); В — аэробронхограмма (воздух 
в бронхиолах внутри консолидации)

А Признак консолидации легкого

Печень

Б Альвеолярная 
консолидация

В

Аэро-бронхограмма 
(воздух в бронхиолах внутри консолидации)
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выпот визуализируется как анэхогенное пространство между 
париетальным и висцеральным листками плевры. Если выпот 
имеет анэхогенную структуру, то это в большинстве случаев 
транссудат, если эхогенность гомогенная или гетерогенная, 
то не исключается экссудат. В случае эмпиемы плевры или 
гемоторакса выпот имеет гетерогенную эхогенность. Когда 
клеточный компонент оседает вниз, отмечается гипоэхоген-
ный верхний слой и гиперэхогенный нижний. Можно также 
выявить септы в плевральной полости.

Ультразвуковая диагностика пневмоторакса. Для диагно-
стики пневмоторакса применяют четыре признака: наличие 
«точки легкого», отсутствие «скольжения легкого», отсутствие 
В-линий, отсутствие пульсации легкого [129; 130; 146; 211].

Точка, в которой в В-режиме прекращается на экране 
«скольжение легкого», называется «точкой легкого» (lung 
point) и является границей между тканью легкого и пнев-

Рис. 7. Степень инфильтрации, выявляемая при рентгенографии, компьютерной 
томографии и ультразвуковом исследовании: А — «нормальное» легкое; Б — 
умеренно выраженная инфильтрация легких; В — выраженная инфильтрация 
легких

А Б В
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мотораксом. В норме «точки легкого» не бывает. Отсутствие 
«скольжения легкого» не всегда характеризует пневмоторакс. 
Например, при обструкции дыхательных путей опухолью, 
инородным телом или при пневмонии, эмфиземе легких, при 
сращении листков плевры признак «скольжение легкого» мо-
жет отсутствовать.

При сканировании в М-режиме признаком пневмоторакса 
является появление вместо признака «морской берег» при-
знака штрих-кода (barcode sign) или «признака стратосферы» 
(рис. 8).

В случае наличия А-линий и отсутствия скольжения лег-
кого или отсутствия В-линий специфичность диагностики 
пневмоторакса возрастает. Наоборот, в случае комбинации 
А-линий со скольжением легких и/или В-линиями пневмото-
ракс исключен.

Микробиологическая диагностика нозокомиальной 
пневмонии. Крайне важным является установление этиоло-
гии НП. Программа микробиологической диагностики вклю-
чает исследование биологического материала из дыхательных 
путей, крови и, при наличии плеврита, плевральной жидкости.

Микробиологическое исследование крови является необ-
ходимым при обследовании пациента с подозрением на НП. 
До начала АБТ целесообразно взять два образца венозной 
крови из двух разных вен (предпочтительно в специальные 

А Б

Рис. 8. Ультразвуковая картина легких в М-режиме: А — у больного с пневмото-
раксом при сканировании выявляются признак штрих-кода (barcode sign), или 
«признак стратосферы»; для сравнения — на рис. Б — у больного без пневмо-
торакса виден признак «морской берег»
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коммерческие флаконы для крови). При этом следует строго 
соблюдать правила асептики и обрабатывать место венепунк-
ции 70% этиловым спиртом, затем 1–2% раствором йода (или 
другим йодсодержащим антисептиком), затем снова 70% эти-
ловым спиртом.

Пункцию вены следует проводить только после полного 
высыхания антисептика, причем нельзя пальпировать ее по-
сле дезинфекции кожи. У взрослых пациентов необходимо 
отбирать не менее 20 мл крови на каждый образец, так как 
это приводит к существенному повышению частоты положи-
тельных результатов. К сожалению, чувствительность этого 
метода не превышает 25%, а специфичность ограничивается 
большой вероятностью того, что у госпитализированных 
пациентов (особенно тяжелобольных) могут иметь место 
многочисленные источники бактериемии. Соответственно 
микроорганизмы, выделенные из крови, могут рассматривать-
ся как возбудители НП лишь в тех случаях, если аналогичную 
микробиологическую «находку» удается обнаружить и при 
исследовании образцов из нижних отделов дыхательных путей 
(НОДП).

Микробиологическое исследование образцов клинического 
материала из НОДП следует проводить всем пациентам с НП. 
Известно, что диагностическая ценность исследования сво-
бодно откашливаемой мокроты (микроскопия окрашенных 
по Граму мазков, культуральное исследование) у пациентов без 
ИВЛ ограничена, этот вид биологического материала является 
основным в микробиологических лабораториях.

Несмотря на относительно невысокую позитивную прогно-
стическую ценность выделения какого-либо микроорганизма 
при исследовании мокроты, отрицательная прогностиче-
ская ценность исследования данного материала очень высока. 
Так, например, если при исследовании мокроты не выделена 
P. aeruginosa, то с высокой долей вероятности этот микроор-
ганизм не играет этиологической роли.

Обязательной является оценка пригодности образца мо-
кроты до проведения культурального исследования. Мокрота 
считается удовлетворительной по качеству, если при микро-
скопии окрашенного по Граму мазка с увеличением ×100 обна-
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руживается более 25 нейтрофилов и менее 10 эпителиальных 
клеток в поле зрения.

Значение культурального исследования мокроты состо-
ит и в выявлении резистентных штаммов вероятных воз-
будителей НП. Следует помнить, что даже при выделении 
из мокроты микроорганизмов могут возникнуть сложно-
сти в правильной интерпретации результата исследования. 
С целью разграничения колонизации и инфекции следует 
проводить критическую оценку этиологической значимости 
выделенных микроорганизмов, так как образцы мокроты 
часто контаминированы микрофлорой, колонизирующей 
ротоглотку и верхние дыхательные пути у госпитализиро-
ванных пациентов.

Трахеальный аспират (ТА) обладает недостатками, при-
сущими свободно откашливаемой мокроте. Но его ценность 
существенно возрастает при проведении совместного ана-
лиза данных микроскопии после окраски по Граму (наличие 
полиморфноядерных лейкоцитов, макрофагов, эпителиоци-
тов, микроорганизмов) и культурального исследования (рост 
микроорганизмов, которые присутствовали в мазке). Было 
показано, что правильная интерпретация результатов ми-
кроскопии ТА приводила к снижению неадекватного выбора 
эмпирической АБТ.

У интубированных пациентов с подозрением на НП на-
иболее доступным способом получения материала для ми-
кробиологического исследования является эндотрахеальная 
аспирация (ЭТА). Подобно исследованию мокроты у неинту-
бированных пациентов, ЭТА характеризуется ограниченной 
диагностической ценностью — при чувствительности, дости-
гающей 38–82%, специфичность метода не превышает 72–85% 
[182]. В этой связи основное значение микробиологического 
исследования эндотрахеальных аспиратов, как и мокроты, 
состоит в исключении определенных видов возбудителей НП 
при отрицательных результатах исследования. Так, отсутствие 
Pseudomonas spp. в материале, полученном при ЭТА, указывает 
на крайне низкую вероятность синегнойной этиологии забо-
левания. При количественной оценке диагностически значи-
мыми является титры микробных тел ≥ 105 КОЕ/мл.
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Роль инвазивных диагностических методов при обследова-
нии пациентов с подозрением на НП остается противоречи-
вой. При исследовании образца, полученного при проведении 
бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ), можно судить о микроб-
ной обсемененности большого числа альвеол. Чувствитель-
ность и специфичность исследования образца БАЛ при титре 
микробных тел больше 104 КОЕ составляют 63–100% и 66–96% 
соответственно [99].

Определенной популярностью пользуется метод взятия 
материала из бронхов с помощью «защищенной» щетки (ЗЩ), 
которая предотвращает контаминацию микрофлорой верх-
них дыхательных путей. Диагностически значимым уровнем 
микробной обсемененности, разделяющим колонизацию и ин-
фекцию, является титр ≥ 103 КОЕ/мл. При этом чувствитель-
ность и специфичность метода достигают 58–86% и 71–100% 
соответственно.

Очевидно, что роль и место неинвазивных (мокрота, ЭТА) 
и инвазивных (ЗЩ, БАЛ) диагностических методов должны 
определяться исходя из клинической целесообразности их 
применения и доступности. «Конечной точкой», определяю-
щей диагностическую ценность неинвазивных и инвазивных 
методов, сравнительная характеристика которых представлена 
в табл. 9, являются результаты лечения. В этой связи важно 
подчеркнуть, что в настоящее время только в одном рандоми-
зированном исследовании получены некоторые доказательст-
ва преимуществ использования инвазивных диагностических 
методов (ЗЩ и БАЛ) по сравнению с неинвазивной тактикой 
ведения пациентов.

Метаанализ 4 рандомизированных контролируемых иссле-
дований, включавший 628 пациентов, в которых оценивалась 
ценность инвазивных методов диагностики НПИВЛ, показал, 
что эти методы не влияют на летальность, но снижают частоту 
назначения АМП.

Согласно Методическим указаниям МУ 4.2.2039–05 «Тех-
ника сбора и транспортирования биоматериалов в микро-
биологические лаборатории», пробу мокроты, полученную 
в результате глубокого кашля, а также эндотрахеальный ас-
пират и пробу, полученную с помощью бронхоскопа, соби-
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рают в специальный стерильный одноразовый контейнер 
с завинчивающейся крышкой или в специальным образом 
подготовленную стерильную стеклянную банку и немедленно 
доставляют в микробиологическую лабораторию [11]. При 
невозможности быстрой доставки контейнер с мокротой мо-
жет храниться в холодильнике при температуре +2 – +8 °C не 
более 24 ч. 

Диагностический торакоцентез показан только при на-
личии плеврального выпота c толщиной слоя свободно сме-
щаемой жидкости на латерограмме не менее 10 мм или при 
тяжелом состоянии пациента — прежде всего для дифферен-
циальной диагностики эмпиемы плевры и парапневмониче-
ского выпота. Исследование плевральной жидкости должно 

Таблица 9

Краткая характеристика методов получения клинического 
материала для микробиологического исследования при НП

«Качествен-
ные» методы

Комментарии «Количествен-
ные» методы

Комментарии

Культуральное 
исследование 
крови

Проводится у всех 
пациентов с подо-
зрением на НП

Эндотрахеальная 
аспирация

Диагностически 
значимый титр 
микробных тел 
≥ 105 КОЕ/мл

Свободно
откашливаемая 
мокрота

Обязательно 
проведение оценки 
качества мокроты

Бронхо-альвео-
лярный
лаваж 

Диагностически 
значимый титр 
микробных тел 
≥ 104 КОЕ/мл

Трахеальный 
аспират

Достоверность ре-
зультатов повышает-
ся при совместной 
оценке данных 
микроскопии 
и культурального 
исследования

«Защищенные» 
щетки

Диагностически 
значимый титр 
микробных тел 
≥ 103 КОЕ/мл

Диагностиче-
ский торако-
центез

При наличии плев-
рального выпота 
с толщиной слоя 
свободно смеща-
емой жидкости 
на латерограмме 
> 10 мм или при 
тяжелом состоянии 
пациента
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включать в себя определение содержания белка, глюкозы, 
активности лактатдегидрогеназы, рН, подсчет форменных 
элементов крови, окраску по Граму, тест на кислотоустойчи-
вость, микроскопию мазков с последующим культуральным 
исследованием.

Серологические исследования имеют ограниченную ди-
агностическую ценность и, как правило, при обследовании 
пациентов с подозрением на НП не используются. Эти тесты, 
имеющие эпидемиологическое значение, в части случаев могут 
оказаться полезными в ретроспективной диагностике, напри-
мер, легионеллезной инфекции.

Молекулярные методы исследования нативного клиниче-
ского материала для этиологической диагностики НП в на-
стоящее время большой роли не играют, однако имеют опре-
деленные перспективы в будущем при усовершенствовании 
существующих технологий.

Дифференциальная диагностика. Спектр заболеваний 
и состояний, с которыми следует проводить дифференциаль-
ную диагностику при подозрении на бактериальную нозоко-
миальную пневмонию, должен включать в себя как самые рас-
пространенные повреждения паренхимы легких (ТЭЛА, отек 
легких, ОРДС), так и специфические повреждения, особенно 
у пациентов групп высокого риска (например, при нейтропе-
нии или приеме системных глюкокортикостероидов).

При внезапном развитии/прогрессировании дыхатель-
ной недостаточности, появлении кашля и/или дискомфорта 
в грудной клетке первым этапом дифференциальной диаг-
ностики всегда должно быть исключение тромбоэмболии 
легочной артерии (ТЭЛА), для чего в большинстве случаев 
показано проведение КТ грудной клетки с контрастированием 
легочных артерий (КТ-ангиопульмонографии).

При подозрении на ТЭЛА при артериальной гипотензии и/
или шоке, а также высокой вероятности ТЭЛА без артериаль-
ной гипотензии и/или шока (см. табл. 10) следует немедленно 
выполнить КТ-ангиопульмонографию, при недоступности — 
ангиографию легочных артерий или сцинтиграфию легких, а 
при нетранспортабельности пациента — эхокардиографию 
[19]. При низкой или средней степени вероятности ТЭЛА 
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следует измерить D-димер. Если он не повышен, то диагноз 
ТЭЛА исключен, если повышен, следует выполнить КТ-анги-
опульмонографию [126].

Острый респираторный дистресс-синдром. Общими кли-
ническими признаками этих состояний являются: лихорадка, 
лейкоцитоз, наличие инфильтрации легочной ткани, наруше-
ния оксигенации, гнойный бронхиальный секрет (гнойный 
трахеобронхит при ОРДС или гнойный секрет при пневмо-
нии). Первый этап диагностики — фронтальная рентгено-
грамма органов грудной клетки. При выявлении двусторонних 
инфильтратов показано выполнение КТ легких. Для внеле-
гочного (то есть не связанного с первичным повреждением 
легких, как при пневмонии или аспирации) ОРДС характерно 
наличие симметричной диффузной инфильтрации по типу 
«матового стекла», с вертикальным градиентом плотности 
и наличием консолидации в нижних (зависимых) отделах лег-
ких одновременно с участками нормально аэрированной или 
перераздутой легочной ткани в верхних (независимых) отде-
лах [191], также характерен сетчатый рисунок, а иногда трак-
ционная дилатация бронхов на фоне очагов по типу «матового 
стекла». Для поздних стадий ОРДС характерны сетчатый ри-
сунок, участки «матового стекла» в сочетании с буллезными 
изменениями. При «легочном» ОРДС (вследствие первичной 
патологии легких — пневмонии, вирусной инфекции, ушиба 
легких) изменения в легких менее симметричны, характерно 
сочетание зон «матового стекла» и гравитационно-независи-
мых участков консолидации.

Для нозокомиальной пневмонии характерны очаговые 
изменения по типу консолидации с симптомом «воздушной 
бронхограммы», которые часто (в отличие от базальных ате-
лектазов и ОРДС) локализованы в гравитационно-независи-
мых участках легких (например, прикорневые, в определенных 
сегментах легких). Следует отметить, что нозокомиальная 
пневмония встречается примерно в 3 раза чаще, чем ОРДС 
[37], что несколько облегчает проблему дифференциальной 
диагностики.

Значительно сложнее диагностика нозокомиальной пнев-
монии у пациентов с ОРДС. Известно, что инфекция легких 
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поражает примерно 34–70% больных с ОРДС, часто приводя 
к развитию сепсиса и синдрома полиорганной недостаточ-
ности (СПОН) [62]. Пациенты с ОРДС имеют более высокий 
риск развития легочных инфекций, поскольку альвеолярные 
макрофаги и полиморфноядерные лейкоциты у них имеют 
нарушенную фагоцитарную активность и сниженную спо-
собность увеличивать активность после ex vivo стимуляции 
продуктами бактерий [67].

Клинические критерии, обычно используемые для диагно-
стики НПИВЛ (лихорадка, лейкоцитоз, гнойная мокрота, новые 
или персистирующие инфильтраты на рентгенограмме), почти 
всегда присутствуют у больных с ОРДС в течение больше-
го периода времени их лечения в ОРИТ. Соответствующие 
пневмонии рентгенологические изменения трудно выявить 
на фоне двусторонней легочной инфильтрации [199; 217], при 
этом большинство больных с ОРДС имеет признаки синдрома 
системной воспалительной реакции [49] даже в отсутствие 
инфекции [189].

Так как клинические критерии НПИВЛ имеют недостаточную 
чувствительность и специфичность, микробиологические ис-
следования играют важную роль в диагностике и дифференци-
альной диагностике [79]. Из-за высокой частоты колонизации 
бронхиального дерева у больных при проведении длительной 
ИВЛ необходимо использовать специальные методы взятия 
микробиологического материала из нижних дыхательных пу-
тей. Следует отметить необходимость исследования секрета 
нижних дыхательных путей обоих легких (двусторонний БАЛ 
с микроскопией мазков) [147]. При совместном использовании 
шкалы CPIS и микробиологических данных увеличивается 
точность диагностики НПИВЛ у больных с ОРДС [79].

Вероятный или возможный диагноз НПИВЛ у больных 
с ОРДС должен быть основан на наличии не менее трех из че-
тырех критериев: лихорадка более 38,3 °С, лейкоцитоз более 
10 тыс/мкл, увеличение количества или гнойности мокроты, 
появление локального инфильтрата на рентгенограмме.

Колонизация нижних дыхательных путей: выделение ми-
кроорганизмов из БАЛ в титре менее 104/мл вне зависимости 
от наличия клинических критериев НПИВЛ или выделение 
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микроорганизмов из БАЛ в титре 104/мл и более в отсутствие 
вероятных клинических критериев возможной или вероятной 
НПИВЛ.

Инфекция нижних дыхательных путей: рост микроорга-
низмов БАЛ 104/мл и более и наличие клинических критериев 
возможной или вероятной НПИВЛ.

Также можно диагностировать НПИВЛ у больных с ОРДС, 
используя критерии ухудшения общего состояния за 48 ч 
до получения положительных результатов микробиологи-
ческого исследования: увеличение температуры более чем 
на 1 °С от исходного, увеличение лейкоцитоза на 20% и более, 
увеличение количества и гнойности мокроты, новые инфиль-
траты на рентгенограмме, снижение индекса оксигенации 
на 20% и более, развитие септического шока.

Антимикробная терапия по поводу НПИВЛ должна быть 
начата или модифицирована при следующих условиях: вы-
деление микроорганизмов из БАЛ в титре 104/мл и более при 
наличии вероятных критериев НПИВЛ, а также, независимо 
от этого, при клинике тяжелого сепсиса или септического 
шока.

Для дифференциальной диагностики ОРДС и НПИВЛ можно 
рекомендовать следующий алгоритм:

1. Оценить индекс PaO2/FiO2.
2. Если произошло снижение индекса PaO2/FiO2, выпол-

нить обзорную рентгенографию органов грудной клетки.
3. Если на рентгенограмме выявлены локальные затемне-

ния, вероятен диагноз НПИВЛ.
4. Если на рентгенограмме выявлены диффузные инфиль-

траты или обогащение легочного рисунка, выполняют 
КТ органов грудной клетки при РЕЕР 5 см вод.ст. [170].

5. Если на КТ органов грудной клетки выявлены диффуз-
ные инфильтраты, соответствующие ОРДС, то необходи-
мо выполнить КТ при уровне экспираторного давления 
в 45 см вод.ст. Выполнение КТ при двух уровнях РЕЕР 
позволит прогнозировать эффект маневров открытия 
альвеол и РЕЕР — при уменьшении невентилируемых 
зон показаны маневры окрытия альвеол, настройка 
РЕЕР [170].
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6. Если на КТ грудной клетки выявлены локальные ин-
фильтраты, то наиболее вероятным диагнозом будет 
нозокомиальная пневмония, связанная с проведением 
искусственной вентиляции легких (НПИВЛ).

7. Провести микробиологическое исследование секрета 
нижних дыхательных путей (бронхо-альвеолярный ла-
важ) с обязательным окрашиванием по Граму, оценить 
полученные данные в соответствии с клиническими 
критериями НПИВЛ и критериями колонизации и инфек-
ции нижних дыхательных путей.

Отек легких. Дифференциальная диагностика нозоко-
миальной пневмонии и отека легких в первую очередь осно-
вывается на анамнестических данных, диагнозе основного 
заболевания и его осложнениях (острый инфаркт миокарда, 
перегрузка жидкостью при терминальной хронической по-
чечной недостаточности, обструкция дыхательных путей 
инородным телом и так далее).

Быстро возникающий отек легких (например, при отрыве 
хорды митрального клапана или дисфункции папиллярных 
мышц, острой левожелудочковой недостаточности) харак-
теризуется специфической КТ-картиной в виде «крыльев 
летучей мыши» — диффузные изменения по типу «матового 
стекла», ретикулярный рисунок с негравитационно-зависи-
мым градиентом плотности ткани, когда плотность ткани 
больше в прикорневых отделах легких [95]. Такой тип отека 
легких встречается не более чем в 10% случаев.

Чаще для отека легких характерны изменения, типичные 
для ОРДС. Отличия могут быть связаны с причиной, выз-
вавшей отек легких — острая сердечная недостаточность, 
легочная гипертензия, отек легких на фоне ХОБЛ, отек легких 
на фоне обострения бронхиальной астмы, отек легких после 
утопления и так далее. Для дифференциальной диагностики 
отека легких и ОРДС (кроме данных об анамнезе и диагнозе) 
следует использовать эхокардиографию с оценкой локальной 
и глобальной сократимости левого желудочка, легочной ги-
пертензии, состояния клапанного аппарата. При этом следует 
учитывать, что и при ОРДС возможна легочная гипертензия 
и снижение фракции выброса.
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Ателектазы — наиболее распространенная причина 
острой дыхательной недостаточности, требующая диффе-
ренцировки с нозокомиальной пневмонией. Факторы риска 
возникновения ателектазов приведены ниже [7].

1. Дети младшего возраста.
2. Ожирение.
3. Курение.
4. Предшествующие заболевания легких.
5. Дегидратация.
6. Использование анестетиков.
7. Выбор неадекватных параметров и режимов ИВЛ.
8. Кардиоторакальная хирургия.
9. Операции на верхнем этаже брюшной полости.

10. Длительная анестезия.
Следует отметить быстроту возникновения ателектазов 

при операциях на верхнем этаже брюшной полости и при 
торакотомии: они возникают уже через 15 минут после индук-
ции анестезии, развиваются как при спонтанной вентиляции, 
так и при ИВЛ, сохраняясь в течение 4 суток послеопераци-
онного периода.

Дифференциальная диагностика нозокомиальной пневмо-
нии и ателектазов может быть затруднена, так как после опе-
ративных вмешательств возможно возникновение лихорадки, 
лейкоцитоза, острой дыхательной недостаточности, обостре-
ние хронического бронхита (ХОБЛ) с выделением гнойной 
мокроты. Следует учесть временной фактор: нозокомиальная 
пневмония, как правило, развивается позже — через несколь-
ко суток после операции, тогда как ателектазы проявляются 
чаще в раннем послеоперационном периоде.

При проведении длительной ИВЛ для дифференциаль-
ной диагностики ОРДС, НПИВЛ и ателектазов необходимо 
выполнение КТ легких в сочетании с микробиологическим 
исследованием секрета нижних дыхательных путей и оценкой 
по шкале CPIS.

При соблюдении всех правил дифференциальной диаг-
ностики ОРДС, НПИВЛ и ателектазы часто выявляют однов-
ременно в различных сочетаниях. Так, в исследовании было 
установлено, что при проведении КТ легких у пациентов с на-
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рушением оксигенации и двусторонними инфильтратами 
на фронтальной рентгенограмме на фоне длительной ИВЛ 
ателектазы в дорсальных отделах были отмечены у большин-
ства пациентов (82,7%), а сопутствующая им НПИВЛ — в 77,9% 
случаев, при этом ОРДС сопутствовал не более чем в 25% 
случаев [37].

Дифференциальная диагностика нозокомиальной пнев-
монии у иммунокомпрометированных пациентов. У им-
мунокомпрометированных пациентов в спектр заболеваний, 
с которыми следует проводить дифференциальную диагно-
стику при подозрении на нозокомиальную пневмонию, обяза-
тельно следует включать микозы легких, вирусные пневмонии, 
пневмоцистную пневмонию и туберкулез.

Алгоритм дифференциальной диагностики нозокомиаль-
ной пневмонии у иммунокомпрометированных пациентов 
включает в себя:

1. Выявление факторов риска иммунодефицита: длитель-
ный прием кортикостероидов, иммуносупрессивная терапия, 
состояния после трансплантации органов, онкогематологиче-
ские заболевания, нейтропения и агранулоцитоз. У больных, 
длительно получавших иммуносупрессивную терапию препа-
ратами, подавляющими Т-клеточный иммунитет (циклоспо-
рин, глюкокортикоиды, флударабин и т.д.), велика вероятность 
цитомегаловирусной и/или пневмоцистной пневмонии. При 
поражении легких в период миелотоксического агранулоцито-
за часто развивается бактериальная и/или грибковая пневмо-
ния. Если изменения в легких возникают или прогрессируют, 
несмотря на лечение антибиотиками, то следует исключить 
инвазивный микоз.

2. Компьютерную томографию легких следует выполнять 
всем иммунокомпрометированным пациентам с подозрением 
на нозокомиальную пневмонию. Иногда характерные изме-
нения легких, выявляемые при КТ, являются единственным 
признаком, позволяющим заподозрить этиологию легочно-
го поражения, например, при инвазивном аспергиллезе лег-
ких (симптом «серпа», симптом «ореола», кавитация), пнев-
моцистной пневмонии, и начать этиотропную терапию еще 
до получения результатов микробиологического исследования. 



92 Нозокомиальная пневмония у взрослых

Рентгенография легких малоинформативна у этой категории 
больных. У 18% пациентов с пневмонией, резвившейся на фоне 
агранулоцитоза, при рентгенографии не выявляют изменений 
в легких [97]. С помощью рентгенографии часто невозможно 
выявить изменения в легких, характерные для инвазивного 
аспергиллеза легких, пневмоцистной, вирусной пневмонии.

3. Микробиологические исследования — только бронхо-
альвеолярный лаваж [45]. При выполнении фибробронхоско-
пии у иммунокомпрометированных больных принципиальное 
значение имеет выполнение именно бронхоальвеолярного 
лаважа, а не смыва с трахеи и бронхов, поскольку многие 
из возбудителей, вызывающих поражение легких у этих боль-
ных, находятся в альвеолярных макрофагах и не могут быть 
выявлены при смыве из трахеи и бронхов. Лаваж выполняют 
путем заклинивания фибробронхоскопом долевого или сег-
ментарного бронха наиболее пораженного участка легкого 
(устанавливается по данным компьютерной томографии) 
и дробным введением с последующей аспирацией однора-
зовыми шприцами по 20 мл 0,9% раствора натрия хлорида, 
подогретого до 37 °С. Суммарно вводят 160–200 мл, обратный 
возврат лаважной жидкости составляет, как правило, 40–60% 
от введенного объема. В этой жидкости должно содержаться 
не более 5% эпителиальных клеток, иначе это будет не лаваж, 
а смыв со слизистых. Основные клетки в лаважной жидко-
сти — макрофаги (в норме до 90%), нейтрофилы (в норме 
до 1%) и лимфоциты (в норме до 8%). При посеве лаваж-
ной жидкости на количественную культуру выявляется рост 
бактерий. Важно отметить, что в отличие от иммунокомпе-
тентных больных, у которых пороговой величиной для диаг-
ностики пневмонии является выявление бактериальных па-
тогенов 104 КОЕ/мл, у иммунокомпрометированных больных 
выявление высокопатогенных штаммов даже в более низком 
титре (102–103 КОЕ/мл) может являться показанием к началу 
соответствующей антибактериальной терапии [5].

4. Окраска мазков, полученных при помощи БАЛ. При ми-
кроскопии проводят окрашивание по Граму и Романовскому—
Гимзе (выявление бактерий и пневмоцист), окрашивание каль-
кофлуором белым (выявление грибов), по Цилю—Нильсену 
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(выявление микобактерий туберкулеза, нокардий). У пациентов 
с подозрением на инвазивный аспергиллез, если при бронхо-
скопии обнаруживаются на слизистой трахеи и бронхов белые, 
а чаще желтые бляшки, с помощью «защищенной щетки» берут 
с этих бляшек соскоб, который затем наносят на стерильные 
предметные стекла. Окраска калькофлуором белым позволяет 
в течение нескольких часов выявить септированный мицелий, 
свидетельствующий об аспергиллезном поражении [45].

В целом у 62% иммунокомпрометированных больных вы-
являют бактериальные пневмонии; вторым по частоте являет-
ся инвазивный аспергиллез легких; примерно у 10% больных 
обнаруживают пневмоцистные пневмонии. В то же время 
у 38% больных, несмотря на все проведенное обследование, 
установить этиологию нозокомиальной пневмонии не удается, 
и терапия носит эмпирический характер. При выборе анти-
микробных препаратов учитывают наличие факторов риска, 
а также клиническую и рентгенологическую картину [1].

Микозы легких. Инвазивные микозы все чаще становятся 
причиной инфекции легких в ОРИТ. Наиболее частой при-
чиной является инвазивный аспергиллез. Среди пациентов 
в ОРИТ наиболее часто инвазивный аспергиллез встречается 
у иммунокомпрометированных больных (70% всех случаев 
среди больных в ОРИТ) [201].

Факторы риска инвазивного аспергиллеза [82]:
• высокий риск — нейтропения (менее 0,5 × 109/л), онкоге-

матологические больные, а также больные, перенесшие 
трансплантацию гемопоэтических стволовых клеток, 
солидных органов;

• средний риск — длительная терапия глюкокортикостеро-
идами, ХОБЛ, злокачественные новообразования солид-
ных органов, цирроз печени, ВИЧ-инфекция, трансплан-
тация легких с антифунгальной профилактикой, терапия 
иммуносупрессорами;

• низкий риск — ожоги тяжелой степени, трансплантация 
солидных органов, терапия глюкокортикостероидами 
менее 7 суток, длительность лечения в ОРИТ больше 
21 суток, нутритивная недостаточность, утопление, опе-
рация на сердце, СПОН, грипп А (H1N1).
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На сегодняшний день основной причиной инвазивного 
аспергиллеза в ОРИТ является ХОБЛ с длительной терапией 
глюкокортикостероидами (до 50% всех случаев) [92].

Частота инвазивного аспергиллеза у онкогематологических 
больных ОРИТ достигает 24% [1].

Для дифференциальной диагностики легочного аспергил-
леза с нозокомиальной пневмонией бактериальной этиологии 
у пациентов групп риска следует использовать тест на га-
лактоманнан (компонент клеточной стенки Aspergillus spp.) 
в жидкости БАЛ и сыворотке крови (Platellia Aspergillus test), 
а также КТ легких. Диагностически значимым является индекс 
более 0,5 в двух последовательно взятых образцах сыворотки 
и более 1,0 в жидкости БАЛ [9; 45].

Наиболее часто у пациентов в ОРИТ при микробиологи-
ческом исследовании секрета дыхательных путей обнаружи-
вают дрожжеподобные грибы Candida spp., но инвазивный 
кандидоз легких возникает крайне редко. Эта колонизация не 
является доказательством инфекции легких [148]. Первичная 
кандидозная пневмония встречаются крайне редко и толь-
ко у пациентов с глубокой нейтропенией. При отсутствии 
нейтропении диагноз кандидозной пневмонии следует сразу 
исключить. Антикандидозная терапия не требуется вне зави-
симости от количества полученных положительных микро-
биологических данных и типа взятия микробиологического 
материала из дыхательных путей [167]. Для подтверждения 
диагноза необходима биопсия легких и демонстрация ми-
козной инвазии, так как врожденный иммунитет у человека 
делает его практически невосприимчивым к легочной инвазии 
грибков рода Candida. Вторичная кандидозная пневмония 
возникает у 15–30% пациентов с острым диссеминированным 
кандидозом, то есть кандидемией в сочетании с выявлением 
Candida spp. при гистологическом или микробиологическом 
исследовании материала из глубоких тканей (включая под-
кожную клетчатку) двух и более локализаций [6].

Мукормикозы (роды Mucor, Rhizopus и Lichteimia) встре-
чаются очень редко и практически только у пациентов с ней-
тропенией из группы высокого риска аспергиллеза, достигая 
1,5% у пациентов после трансплантации легких и печени, 
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особенно после длительной терапии вориконазолом [172]. 
Антифунгальная терапия требуется при выделении возбу-
дителя у группы высокого риска и соответствующей карти-
не на КТ легких; для подтверждения необходима биопсия 
легких [193].

Пневмоцистная пневмония  (возбудитель — Pneumocystis 
jirovecii, ранее Pneumocystis carinii) возникает при иммуноде-
фицитах, чаще при нарушениях клеточного иммунитета (на-
пример, у пациентов с ВИЧ-инфекцией) со снижением CD4+ 
менее 200 клеток/мкл и особенно при снижении их менее 100 
клеток/мкл, при терапии иммуносупрессорами, подавляю-
щими клеточный иммунитет (циклоспорин, глюкокортикои-
ды). При ВИЧ-инфекции пневмоцистная пневмония обычно 
возникает во внебольничных условиях, подостро, иногда 
в течение месяца, с постепенным нарастанием сухого кашля 
и одышки, с последующим развитием ОДН.

У пациентов без ВИЧ-инфекции (например, после транс-
плантации солидных органов) пневмоцистная пневмония 
может развиваться как острая нозокомиальная инфекция 
с быстрым наступлением острой дыхательной недостаточ-
ности. Высокий риск пневмоцистной пневмонии у больных 
без ВИЧ-инфекции (т.е. более, чем у 3,5% больных) отмечен 
при остром лимфобластном лейкозе, длительном снижении 
уровня CD4 < 200 клеток /мкл, длительном приеме глюкокор-
тикостероидных гормонов; умеренный риск — при курсах про-
тивоопухолевой химиотерапии типа R-CHOP, BEACOPPesc, 
длительной нейтропении, остром миелоидном лейкозе, тера-
пии высокими дозами цитарабина [158].

Среди онкогематологических больных пневмоцистная 
пневмония является причиной острой дыхательной недоста-
точности в 13% случаев [1].

Для диагностики применимы 3 основных метода.
• КТ-диагностика, признаки которой неспецифичны — 

диффузное изменение плотности легочной ткани 
по типу «матового стекла» в сочетании утолщением 
междольковых перегородок при прогрессировали забо-
левания (симптом «сумасшедшей булыжной мостовой») 
и участками консолидации [111].
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• Выделение микроорганизма из жидкости, полученной 
при БАЛ. Наиболее доступным методом является вы-
явление пневмоцист в мазках, окрашенных по Романов-
скому—Гимзе. Недостаток метода — это интенсивная 
окраска не только микроорганизмов, но и всего маз-
ка, на фоне которого можно не заметить Pneumocystis 
jiroveci. Для выявления P. jiroveci используется также 
импрегнация метенамин-серебряным нитратом по Го-
мори или серебром по Грокотту, толуидиновым синим, 
окраска по Граму или реактивом Шифа. Однако все эти 
виды окраски низкоспецифичны и могут не выявить 
пневмоцисты при небольшом количестве микроорга-
низмов в материале.

• Моноклональные антитела к P. jiroveci, выделенным 
из секрета нижних дыхательных путей, которые имеют 
чувствительность более 90% [56].

Вирусные пневмонии. У иммунокомпрометированных па-
циентов следует проводить дифференциальную диагностику 
с пневмониями, вызванными различными вирусами. К таким 
вирусам относят прежде всего вирусы гриппа, аденовирус, 
респираторно-синцитиальный вирус, вирус парагриппа, вирус 
кори и группу Herpesviridae. Большинство вирусов, вызываю-
щих пневмонии, обладает прямым цитопатическим эффектом 
на альвеолярный и бронхиальный эпителий, следствием чего 
является геморрагическое пропитывание альвеол, некрозы, 
бронхиты и бронхиолиты. Дифференциальная диагностика 
прежде всего включает эпидемиологический анамнез и кли-
ническую картину.

Для уточнения диагноза обязательны специальные спе-
цифические тесты ПЦР-диагностики и КТ легких. Следует 
отметить, что при ПЦР-диагностике часто возникают ложно-
отрицательные результаты, а КТ легких не имеет специфич-
ных симптомов не только для разных типов вирусов, но и для 
диффузного повреждения альвеол (ОРДС, пневмоцистная 
пневмония, микозы легких).

КТ-признаки вирусных пневмоний представлены в табл. 10.
Туберкулез легких не является эксклюзивной причиной 

нозокомиальной легочной инфекции. Так, в одном исследо-
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вании в Малайзии Mycobacterium tuberculosis выделены у 4,9% 
пациентов, госпитализированных с тяжелой внебольничной 
пневмонией [128].

Первым дифференциально-диагностическим признаком 
бактериальной пневмонии и туберкулеза легких является 
клиническая картина. Длительность симптомов более 2 не-
дель, ночная потливость, инфильтрация верхних долей легких, 
лейкоциты менее 12 тыс/мкл в сочетании с лимфопенией и мо-
ноцитозом характерны для БК+ (туберкулеза легких). Кроме 
того, при легочном туберкулезе, в отличии от бактериальной 
пневмонии, быстрого регресса клинических симптомов не 
происходит даже при адекватном режиме антимикробной 

Таблица 10

Изменения КТ картины легких при вирусных пневмониях [90]

Вирус Симптом 
«матового 

стела» 
и консоли-

дация

Узелки, 
микро-
узелки 

и симптом 
«дерева 

в почках»

Утолщение 
междолько-
вых перего-

родок

Утолщение 
стенок 

бронхов 
и бронхиол

Грипп А сезонный +++ +++
Птичий грипп 
А(H5N1)

+++ +

Свиной грипп 
А(H1N1)

+++

Парагрипп 1–4 +++ +++
Респираторно-син-
цитиальный вирус

+++ +++ +++

Корь +++ +++ ++ ++
Хантавирус +++ ++ +++
Коронавирус 
(ТОРС)

+++ +++

Аденовирус ++ +++
Вирус простого 
герпеса

+++ ++

Вирус varicella-
zoster

++ +++

Цитомегаловирус +++ ++
Вирус Эпштейна—
Барр

+++ + +
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терапии. Также для туберкулеза легких характерны низкие 
концентрации С-реактивного белка и прокальцитонина [188].

Проводить дифференциальную диагностику НП и туберку-
леза следует у тех же категорий пациентов, у которых следует 
исключать микозы легких, вирусные пневмонии и пневмо-
цистную пневмонию (у ВИЧ-инфицированных, принимающих 
иммуносупрессоры, кортикостероиды, при нейтропении). 
Стандартным тестом для скрининга туберкулеза является 
кожный туберкулиновый тест (реакция Манту), но он не мо-
жет использоваться для диагностики болезни, так как чув-
ствительность туберкулинового теста составляет в среднем 
77%, а специфичность среди привитых вакциной BCG (боль-
шинство в РФ) — от 40 до 70% [164]. Низкая специфичность 
кожного туберкулинового теста объясняется большим коли-
чеством антигенов в туберкулине, не имеющих отношения 
к M. tuberculosis: антигены M. bovis (использующейся для созда-
ния вакцины BCG) и антигены нетуберкулезных микобактерий 
(NTM). Более точными являются современные методы, осно-
ванные на оценке клеточного иммунного ответа, в которых 
используется определение γ-интерферона, высвобождаемого 
сенсибилизированными Т-клетками, стимулированными спе-
цифическими антигенами M. tuberculosis (Interferon-γ-release 
assays — IGRAs) — Quantiferon-TB Gold, T-SPOT.TB. Чувстви-
тельность этих тестов от 73 до 83% в зависимости от типа теста, 
а специфичность в популяции привитых вакциной BCG — 
94–100%. В РФ разработан внутрикожный диагностический 
тест из специфических антигенов M. tuberculosis (Диаскинтест), 
методика применения которого аналогична реакции Манту, 
а специфичность у привитых вакциной BCG достигает 100%.

Чувствительность микроскопии образцов мокроты на БК 
очень низка (от 20 до 80% в зависимости от опыта иссле-
дователя и выделяемости микобактерий — при открытых 
формах туберкулеза чувствительность достигает 80%), тре-
буются не менее двух повторных проб [197]. При получении 
положительного результата микроскопии мазков на БК для 
подтверждения M. tuberculosis и выявления резистентности 
к рифампицину следует использовать ПЦР-методы диагно-
стики (Xpert MTB/RIF).
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КТ-признаки специфического повреждения легких для 
дифференциальной диагностики нозокомиальной инфекции 
легких у иммунокомпрометированных пациентов представ-
лены в табл. 11.

Легионеллезная пневмония. К факторам риска развития 
легионеллезной пневмонии относят: возраст старше 40 лет, 
мужской пол (соотношение заболевших болезнью легионеров 
мужчин и женщин колеблется от 2:1 до 7:1), онкологические 
заболевания, болезни системы крови, иммуносупрессивное 
лечение (особенно глюкокортикостероидными гормонами), 
диабет, курение, хроническую почечную недостаточность [25].

Клиническая диагностика легионеллеза затруднена, по-
скольку отсутствуют патогномоничные симптомы. Для начала 
заболевания характерны интенсивная головная боль, озноб, 
быстрое повышение температуры до фебрильных цифр. По-

Таблица 11

КТ-признаки специфического повреждения легких  
при фебрильной нейтропении [110]

Нозоло-
гическая 

форма

Признак Чувстви-
тельность,

%

Специфич-
ность,

%
Инвазивный 
аспергиллез

Рассеянные или субплевраль-
ные узелки >10 мм
Возможно наличие ореола 
по типу «матового стекла»
Возможно наличие зон кавита-
ции в центре

95,2 96,7

Милиарный 
туберкулез

Рассеянные или центрилобу-
лярные узелки 1–4 мм с сим-
птомам «дерева в почках»

90 97

Пневмо-
цистная 
пневмония

Диффузные или очаговые тени 
по типу «матового стекла», 
утолщение междольковых 
перегородок и/или очаги 
консолидации с воздушной 
бронхограммой

86,7 96,8

Бактериаль-
ная пневмо-
ния 

Участки консолидации 
с воздушной бронхограммой, 
гидроторакс, участки «матового 
стекла» или центрилобулярные 
очаги

84,5 93,8
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чти у 2/3 пациентов лихорадка превышает 38,8 °С, а у трети 
пациентов — до 40 °С и сопровождается ознобом. Поражение 
легких при болезни легионеров характеризуется быстрым 
развитием пневмонии, в большинстве случаев развивается 
острая дыхательная недостаточность. Со стороны сердечно-
сосудистой системы, помимо септического шока, для легио-
неллеза характерна относительная брадикардия или симптом 
Фаже — несоответствие между выраженностью лихорадки 
и частотой сердечных сокращений. При болезни легионеров 
в 15–25% случаев наблюдаются рвота, боли в животе и диарея, 
а в кале выявляют легионеллы. Неврологические нарушения 
встречаются почти у 50–60% пациентов с болезнью легионе-
ров. Выявляют различные нарушения сознания: от дезори-
ентации в месте и времени до комы. Встречаются фокальные 
неврологические нарушения, сенсорный дефицит, миоклонус, 
дизартрия, судороги, мозжечковые и экстрапирамидальные 
расстройства, менингоэнцефалит. Причинами развития не-
врологических нарушений могут быть прямая инвазия леги-
онелл в центральную нервную систему, воздействие токсина 
легионелл на нервную систем, метаболические расстройства 
(в частности, гипонатриемия). Острая почечная недостаточ-
ность развивается в 9–15% случаев болезни легионеров. При 
легионеллезе нет специфических лабораторных изменений [25].

Для легионеллезной пневмонии характерны рентгено-
логические признаки тяжелой атипичной бактериальной 
плевропневмонии, не имеющей патогномоничных признаков, 
отличающих ее от других атипичных пневмоний. При компью-
терной томографии выявляют обширные зоны консолидации 
легочной ткани с наличием перифокальной альвеолярно-ин-
терстициальной инфильтрации, вовлечение в патологический 
процесс нижней доли, двустороннее поражение легких, быс-
трое распространение поражения на смежные участки лег-
ких. Лобарная консолидация более характерна для тяжелого 
течения болезни легионеров у иммунокомпрометированных 
больных, в то время как изменения по типу «матового стекла» 
свидетельствуют о более легком течении заболевания и чаще 
выявляются у иммунокомпетентных больных. Абсцедирова-
ние — редкое осложнение легионеллеза легких [2].
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Специфическая диагностика легионеллеза включает в себя 
обнаружение антигенов легионелл в моче, а также выявление 
легионелл в жидкости бронхоальвеолярного лаважа. Чув-
ствительность метода обнаружения растворимого антигена 
L. pneumophila серогруппы 1 в моче составляет 70%, специфич-
ность — 100%. Однако этот метод выявляет только 1 серотип, 
в то время как нозокомиальный легионеллез в большинстве 
случае вызывается другими серотипами. Диагноз легионеллеза 
может быть установлен по четырехкратному и более нараста-
нию титра специфических антител к L. pneumophila серогруп-
пы 1. Выявление легионелл в жидкости бронхоальвелярного 
лаважа может быть выполнено с помощью реакция прямой 
иммунофлюоресценции (чувствительность 75%, специфич-
ность 95%), выделение культуры легионелл из жидкости БАЛ 
или ткани легкого на угольно-дрожжевом агаре (чувстви-
тельность 80%, специфичность 100%) или же выявление их 
методом полимеразной цепной реакции [25].



Выделяют эмпирическую и целенаправленную (этиотроп-
ную) антимикробную терапию нозокомиальной пневмонии. 
У большинства пациентов начинают с эмпирической терапии, 
а после идентификации возбудителя лечение корректируют 
с учетом его чувствительности к антимикробным препаратам.

Исследования, выполненные в последние годы, позволили 
определить два важнейших правила, которые следует соблю-
дать при лечении пациентов с НП:

• обеспечение адекватной антимикробной терапии;
• сокращение нерационального (в т.ч. избыточного) при-

менения антимикробных препаратов у данной категории 
пациентов.

Для выполнения первого из указанных условий необходи-
мо своевременное выявление пациентов с НП и незамедли-
тельное назначение им эмпирической антимикробной терапии, 
которая предположительно должна быть эффективной в этой 
клинической ситуации на основании сведений о наиболее 
вероятных возбудителях инфекции и локальных данных об 
уровне их антибиотикорезистентности.

Ключевым моментом, во многом определяющим исход 
лечения пациента с НП, является максимально быстрое на-
значение адекватной эмпирической антимикробной терапии 
(степень рекомендаций А). Результаты многочисленных кли-
нических исследований достоверно свидетельствуют, что при 
неадекватном выборе стартового режима антибактериальной 
терапии отмечается существенное ухудшение прогноза забо-

Антимикробная терапия

С.В. Яковлев, С.В. Сидоренко, Д.А. Попов, А.В. Дехнич, 
Р.С. Козлов, А.И. Ярошецкий, Б.З. Белоцерковский, 
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левания даже в тех случаях, когда осуществлялась коррекция 
терапии в процессе лечения.

Для реализации второго условия антимикробной терапии 
в последние годы был предложен целый ряд различных под-
ходов, таких как:

• улучшение качества диагностики НП, отказ от прове-
дения антибактериальной терапии при сомнительном 
диагнозе НП, отказ от необоснованной антибиотико-
профилактики НП у больных на ИВЛ;

• административные ограничения назначения антибиоти-
ков;

• тактика деэскалации (смена режима антибактериальной 
терапии широкого спектра на более узкий по результа-
там бактериологического исследования);

• сокращение общей длительности курса антибактери-
альной терапии на основании регулярного контроля 
состояния пациента, мониторинга биохимических мар-
керов бактериальной инфекции (СРБ, прокальцитонин) 
и результатов микробиологического исследования.

Основными условиями выбора адекватной эмпирической 
терапии являются:

• активность в отношении наиболее актуальных возбуди-
телей с учетом данных исследования чувствительности 
локальной микрофлоры в отделении;

• учет длительности госпитализации до момента возник-
новения НП (ранняя и поздняя);

• учет наличия факторов риска полирезистентных воз-
будителей. Например, при наличии факторов риска си-
негнойной инфекции режимы антимикробной терапии 
должны включать препараты с антисинегнойной актив-
ностью с учетом локальных особенностей чувствитель-
ности P. aeruginosa к антибиотикам (цефтазидим, цефе-
пим, цефоперазон/сульбактам, меропенем, дорипенем, 
имипенем, пиперациллин/тазобактам, ципрофлоксацин, 
левофлоксацин). При наличии факторов риска инфек-
ции, вызванной стафилококками, особенно резистент-
ными к метициллину/оксациллину (MRSA), необходимо 
к режиму терапии присоединять препараты, активные 
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в отношении резистентных грамположительных возбу-
дителей (линезолид, ванкомицин, телаванцин).

Эмпирическая терапия. Адекватная эмпирическая анти-
микробная терапия является необходимым условием сниже-
ния летальности, сокращения продолжительности лечения 
в ОРИТ и ЛПУ и затрат, связанных с лечением.

Адекватная эмпирическая антимикробная терапия должна 
быть начата в максимально ранние сроки после подтвержде-
ния диагноза НП и получения материала для микробиологи-
ческого исследования.

Рекомендации по эмпирической терапии НП являются 
в значительной степени условными; планирование такой те-
рапии должно основываться, в первую очередь, на локальных 
данных об этиологической структуре заболевания, природной 
резистентности основных возбудителей и о частоте распро-
странения среди них приобретенной резистентности. Необ-
ходимо также учитывать некоторые закономерности зависи-
мости этиологии НП от времени и условий ее возникновения.

При ранних НП у пациентов, ранее не получавших анти-
бактериальной терапии/профилактики и не имеющих факто-
ров риска резистентных возбудителей, этиологическая струк-
тура заболевания близка к внебольничным пневмониям; при 
этом полирезистентные возбудители маловероятны.

Поэтому у таких пациентов оправдано назначение антибак-
териальных препаратов без антисинегнойной или анти-MRSA 
активности: ингибиторозащищенных аминопенициллинов 
(ампициллин/сульбактам, амоксициллин/клавуланат, амокси-
циллин/сульбактам), антистрептококковых цефалоспоринов 
III поколения (цефотаксим, цефтриаксон), фторхинолонов 
(моксифлоксацин, левофлоксацин) или карбапенема без ан-
тисинегнойной активности (эртапенем).

Этиологическая структура поздней НП (а также пневмо-
нии у больных, получавших ранее антибактериальные препа-
раты с лечебной или профилактической целью или имеющих 
другие факторы риска устойчивых микроорганизмов) и чувст-
вительность ее возбудителей менее предсказуемы. Предпола-
гаемые режимы антибактериальной терапии должны обладать 
антисинегнойной и антистафилококковой активностью, а так-
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же действовать на штаммы энтеробактерий, продуцирующих 
бета-лактамазы расширенного спектра.

Также следует учитывать возможность этиологической 
роли энтеробактерий, ацинетобактеров и псевдомонад, устой-
чивых к карбапенемам. К наиболее негативной тенденции 
последних 5 лет следует отнести появление в России устой-
чивости к карбапенемам, связанной с продукцией различных 
карбапенемаз (KPC, NDM, VIM, OXA-48 и др.). Более того, 
с возрастающей частотой регистрируются вспышки госпи-
тальных инфекций, вызванных продуцентами карбапенемаз, 
а в отдельных стационарах формируются эндемичные очаги их 
распространения. Для продуцентов карбапенемаз характерна 
высокая частота ассоциированной устойчивости к антибиоти-
кам разных групп; зачастую они сохраняют чувствительность 
только к тигециклину и полимиксинам (полимиксину В и ко-
листину). Поэтому следует учитывать, что в настоящее время 
карбапенемы не являются такими же надежными и адекват-
ными антибактериальными средствами при эмпирической те-
рапии НП как ранее, и неудачи лечения этими антибиотиками 
возможны из-за устойчивости к ним возбудителей.

В то же время режимы антибактериальной терапии инфек-
ций, вызванных продуцентами карбапенемаз, до настоящего 
времени не отработаны и не могут быть рекомендованы для 
эмпирической терапии. В случае тяжелого состояния пациента 
с НПИВЛ наиболее обоснованной остается стартовая эмпири-
ческая терапия антисинегнойным карбапенемом (меропенем, 
дорипенем или имипенем) в сочетании с антибиотиком, ак-
тивным против MRSA (линезолид, ванкомицин или телаван-
цин). Целесообразно учитывать возможность этиологической 
роли карбапенемрезистентных энтеробактерий или ацинето-
бактеров и назначать соответствующую антибактериальную 
терапию (см. раздел «Целенаправленная антибактериальная 
терапия») при неуспехе лечения, основанного на карбапене-
мах.

Рекомендованные схемы эмпирической антибактериальной 
терапии НП представлены в табл. 12, 13.

Факторы риска полирезистентных возбудителей. К фак-
торам риска НП, вызванной полирезистентными возбудите-
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лями, относят предшествующее применение антибиотиков 
с лечебной или профилактической целью, длительность госпи-
тализации, перевод из другого стационара, высокий уровень 
антибиотикорезистентных микроорганизмов в отделении 
по данным микробиологического мониторинга. Кроме того, 
следует выделить дополнительные факторы риска инфек-
ции, вызванной проблемными микроорганизмами — MRSA, 
P. aeruginosa, БЛРС-продуцирующими и карбапенемазопро-
дуцирующими энтеробактериями.

Факторы риска MRSA:
• предшествующая (в течение 3 месяцев) госпитализация;
• антибиотики широкого спектра (фторхинолоны, в мень-

шей степени цефалоспорины III–IV поколения);
• наличие внутрисосудистого катетера;
• назальное носительство MRSA;

Таблица 12

Эмпирическая антибактериальная терапия ранней (≤ 4 дней) 
НП любой степени тяжести у пациентов без факторов риска 

инфицирования полирезистентными возбудителями

Предполагаемые 
 возбудители

Рекомендуемые препараты

Streptococcus pneumoniae
Staphylococcus aureus1

Haemophilus influenzae

Энтеробактерии:
– Escherichia coli
– Klebsiella pneumoniae
– Enterobacter spp.
– Proteus spp.
– Serratia marcescens

Ингибиторозащищенные аминопеницил-
лины (ампициллин/сульбактам, амоксицил-
лин/клавуланат, амоксициллин/сульбактам)

или

карбапенем без антисинегнойной актив-
ности
(эртапенем)

или

цефалоспорин III поколения без анти-
синегнойной активности (цефтриаксон, 
цефотаксим)

или

фторхинолон
(левофлоксацин, моксифлоксацин) 

1 — при риске MRSA в отделении — рассмотреть вопрос о дополнительном назначе-
нии линезолида, ванкомицина или телаванцина



Антимикробная терапия 107

• в/в наркоманы;
• наличие трофических язв или пролежней;
• высокий уровень MRSA в отделении.
Факторы риска P. aeruginosa:
• длительное нахождение в ОРИТ;
• ИВЛ дольше 4 суток;
• стернотомия;
• наличие бронхоэктазов, муковисцидоза;
• наличие уретрального катетера.

Таблица 13

Эмпирическая антибактериальная терапия поздней (≥ 5 дней) 
НП любой степени тяжести или НП у пациентов с факторами риска 

инфицирования полирезистентными возбудителями

Предполагаемые 
 возбудители

Рекомендуемые препараты1

Enterobacteriaceae (БЛРС+)2

Acinetobacter spp.3

Pseudomonas aeruginosa

MRSA4

Карбапенем с антисинегнойной активно-
стью
(меропенем, имипенем, дорипенем)

или

ингибиторозащищенный бета-лактам 
с антисинегнойной активностью (цефопе-
разон/сульбактам, пиперациллин/тазобак-
там)

плюс (при наличии факторов риска MRSA):
линезолид
или ванкомицин
или телаванцин

1 При необходимости к любому из режимов терапии может быть присоединен ами-
кацин с учетом локальных данных чувствительности возбудителей.
2 При выделении БЛРС-продуцирующих энтеробактерий препаратами выбора явля-
ются карбапенемы (имипенем, меропенем, дорипенем, эртапенем).
3 Препаратами выбора при выделении Acinetobacter spp. являются антисинегнойные 
карбапенемы (имипенем, меропенем, дорипенем) или цефоперазон/сульбактам.
4 Препаратом выбора при MRSA-НП является линезолид, который характеризуется 
достоверно более высокой клинической эффективностью на  основании результа-
тов рандомизированных исследований. Риск неуспеха при терапии ванкомицином 
возрастает в  случае выделения MRSA со значениями МПК > 1 мкг/мл. Телаванцин 
эффективен в отношении MRSA с МПК ванкомицина ≥ 1 мкг/мл; препарат противо-
показан при ОПН (клиренс креатинина < 50 мл/мин).
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Факторы риска БЛРС-продуцирующих энтеробактерий:
• предшествующая терапия цефалоспоринами III поколе-

ния или фторхинолонами;
• предшествующая (в течение 3 месяцев) госпитализация;
• ИВЛ дольше 4 суток;
• длительная госпитализация.
Факторы риска карбапенемазопродуцирующих бактерий:
• предшествующее применение карбапенемов;
• высокая распространенность карбапенемазопродуциру-

ющих бактерий в отделении.
Монотерапия и комбинированная терапия. До насто-

ящего времени остается открытым вопрос о необходимо-
сти назначения комбинированной терапии при НП. Нет ни 
одного метаанализа либо систематического обзора, посвя-
щенного непосредственно этому вопросу. С одной стороны, 
появление препаратов «ультраширокого» спектра (например, 
карбапенемов), обладающих природной активностью в отно-
шении большинства возбудителей НП, а также клинические 
данные об отсутствии повышения эффективности терапии 
при использовании комбинации антибактериальных средств 
свидетельствуют в пользу монотерапии. С другой стороны, 
снижение риска развития резистентности (в эксперимен-
тальных исследованиях), например, у штаммов P. aeruginosa 
и Acinetobacter spp., при проведении комбинированной анти-
бактериальной терапии, а также теоретическая возможность 
синергизма между некоторыми антибиотиками (например, 
бета-лактамами и аминогликозидами) указывают на потенци-
альные преимущества использования комбинаций.

В ряде рандомизированных проспективных исследований 
у больных с НП или бактериемией не показано преимущество 
комбинированной антибактериальной терапии по сравнению 
с монотерапией как в частоте достижения клинического эф-
фекта, так и в летальности; в то же время имеется отчетливая 
тенденция к более высокой вероятности достижения адекват-
ной терапии и клинической эффективности при применении 
комбинированной антибактериальной терапии в случае НП, 
вызванной полирезистентными возбудителями. Сходные дан-
ные продемонстрированы в метаанализах [39; 103; 141; 168].
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Таким образом, доказательных данных о преимуществе ком-
бинированной антибактериальной терапии НП по сравнению 
с монотерапией не получено. Следовательно, рутинное использо-
вание комбинированных режимов антибактериальной терапии 
НП не оправдано. Комбинированные режимы антибактери-
альной терапии НП могут быть использованы в тех ситуациях, 
когда один из вероятных возбудителей определенно не будет 
чувствителен к рекомендованному режиму терапии (например, 
MRSA к цефалоспоринам, карбапенемам или фторхинолонам). 
В этом случае целесообразно добавление к терапии анти-MRSA-
антибиотика (линезолида, ванкомицина или телаванцина).

На сегодняшний день комбинированная терапия также 
рекомендуется при лечении инфекций, вызванных продуцен-
тами карбапенемаз (см. раздел «Целенаправленная терапия»).

Путь введения и дозирование АМП. Выбор пути введения 
определяется тяжестью состояния пациента, а также фарма-
кодинамическими и фармакокинетическими особенностями 
препаратов. В начале лечения большинство пациентов с НП 
должны получать антимикробные препараты внутривенно. 
В дальнейшем у пациентов с клинической эффективностью 
терапии (при достижении стабильного состояния) и без на-
рушения функции ЖКТ возможно продолжение лечения 
пероральными лекарственными формами препаратов, облада-
ющих высокой биодоступностью (например, фторхинолонов 
и линезолида) — так называемая «ступенчатая» терапия.

Некоторые антибактериальные препараты хорошо про-
никают в легочную ткань, достигая терапевтических кон-
центраций (например, линезолид и фторхинолоны), другие 
(ванкомицин, даптомицин) — хуже.

Следует также учитывать, что эффективность некоторых 
антибактериальных препаратов (например, бета-лактамов) за-
висит от длительности поддержания их концентрации в очаге 
инфекции выше минимальной подавляющей концентрации 
возбудителя, что требует частого их введения. Перспективным 
подходом также является назначение бета-лактамов методом 
длительной или постоянной инфузии, что имеет определенные 
фармакокинетические, экономические и, возможно, клиниче-
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ские преимущества перед традиционным интермиттирующим 
введением.

Эффективность других антибактериальных препаратов (на-
пример, фторхинолонов и аминогликозидов) зависит от их кон-
центрации в очаге инфекции, т.е. назначение этих препаратов 
в высоких дозах приводит к повышению эффективности тера-
пии. Кроме того, для аминогликозидов было показано, что при 
однократном введении их правильно рассчитанной суточной 
дозы (с учетом идеальной массы тела пациента и функции почек) 
повышается не только их эффективность, но и безопасность.

В условиях широкого распространения антибиотикоре-
зистентных микроорганизмов важной составляющей эффек-
тивной антибактериальной терапии НП является адекватное 
дозирование антимикробных препаратов (табл. 14).

Ингаляционное введение антимикробных препаратов 
при нозокомиальной пневмонии. Проблемы использования 
антимикробных препаратов связаны не только с высоким 
уровнем резистентности нозокомиальной флоры к современ-
ным антимикробным препаратам, но и с низкой пенетрацией 
антибиотиков в легочную ткань в зоне пневмонической ин-
фильтрации, а также высокой токсичностью (в первую оче-
редь, нефротоксичностью). Для ингаляционного применения 

Таблица 14

Дозы антимикробных препаратов для внутривенного введения 
для лечения НП у взрослых пациентов с нормальной функцией 

почек и печени

Цефалоспорины III поколения без антисинегнойной активности
Цефотаксим
Цефтриаксон
Цефтаролин

2 г 3–4 раза в сутки1

2 г 1–2 раза в сутки 1

0,6 г 2 раза в сутки
Цефалоспорины с антисинегнойной активностью

Цефтазидим
Цефепим

2 г 3 раза в сутки
2 г 2–3 раза в сутки2 

Карбапенемы
Меропенем
Имипенем
Дорипенем
Эртапенем

1–2 г 3–4 раза в сутки (3-часовая инфузия)3

1 г 3–4 раза в сутки
0,5–1 г 3 раза в сутки (4-часовая инфузия)
1 г 1 раз в сутки
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Ингибиторозащищенные бета-лактамы
Ампициллин/сульбактам 3 г 3–4 раза в сутки
Амоксициллин/клаву-
ланат

1,2 г 3–4 раза в сутки

Амоксициллин/сульбак-
там

3 г 3–4 раза в сутки

Пиперациллин/тазобак-
там

4,5 г 3–4 раза в сутки

Цефоперазон/сульбактам 4 г 2 раза в сутки
Аминогликозиды

Амикацин
Гентамицин
Тобрамицин

15–20 мг/кг 1 раз в сутки4

5–7 мг/кг 1 раз в сутки4

3–5 мг/кг 1 раз в сутки
Фторхинолоны без антисинегнойной активности

Моксифлоксацин 400 мг 1 раз в сутки 
Фторхинолоны с антисинегнойной активностью

Ципрофлоксацин
Левофлоксацин

600 мг 2 раза в сутки или 400 мг  
3 раза в сутки
500 мг 1–2 раза в сутки5

Полимиксины
Полимиксин В 1–1,25 мг/кг 2 раза в сутки или 10000–

12500 МЕ/кг 2 раза в сутки6

Глицилциклины
Тигециклин 50 мг 2 раза в сутки (первая доза 100 мг)7

Другие антибактериалные препараты
Фосфомицин 3–4 г 2–3 раза в сутки
Ко-тримоксазол 15 мг/кг в сутки по триметроприму  

в 2–3 введения
Препараты с активностью против MRSA

Линезолид
Ванкомицин
Телаванцин

600 мг 2 раза в сутки
15–20 мг/кг 2 раза в сутки8

10 мг/кг 1 раз в сутки
Противогрибковые препараты

Вориконазол Начинают с в/в введения по 6 мг/кг 2 раза 
в 1-е сутки, затем по 4 мг/кг 2 раза в сутки. 
После стабилизации состояния пациента 
возможен переход на пероральный прием. 
Внутрь — насыщающая доза: у пациентов 
с массой тела ниже 40 кг 0,2 г 2 раза в сутки, 
а при массе больше 40 г — 0,4 г 2 раза 
в сутки; поддерживающая доза у пациентов 
с массой тела меньше 40 кг — 0,1 г 2 раза 
в сутки, а при массе больше 40 г — 0,2 г 
2 раза в сутки. 

▶ окончание табл. 14 на с. 112
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через небулайзер на фоне самостоятельного дыхания пациента 
(вне аппарата ИВЛ) разрешены только тобрамицин и колисте-
метат натрия. На сегодняшний день ингаляционное введение 
всех антимикробных средств в процессе проведения искусст-
венной вентиляции легких практически во всех странах мира 
(включая РФ) не прописано в инструкции (незаконно — «off-
label»), даже если антибиотик разрешен для ингаляционного 
применения.

В настоящее время существуют экспериментальные и кли-
нические обоснования применения ингаляционных антибио-
тиков следующих групп:

• аминогликозиды (тобрамицин, амикацин);

Таблица 14 (окончание)

Каспофунгин В первые сутки — 70 мг, затем по 50 мг  
1 раз в сутки

Анидулафунгин В первые сутки 200 мг, затем по 100 мг  
1 раз в сутки

Микафунгин 150 мг 1 раз в сутки
Амфотерицин В 
- обычный
- липидные формы

0,3–1,5 мг/кг/сут
1–5 мг/кг/сут

Примечания:
1 — При выделении S. aureus (MSSA) требуются максимальные дозы.
2 — На основании фармакодинамического моделирования наиболее надежный эф-
фект прогнозируется при суточной дозе 6 г.
3 — В случае выделения Enterobacteriaceae эффективен в дозе 1,5–3 г/сут, в случае 
инфицирования неферментирующими микроорганизмами и  продуцентами карба-
пенемаз доза должна быть выше (4–6 г/сут).
4 — Остаточные концентрации гентамицина и амикацина должны быть, соответст-
венно, менее 1 мкг/мл и менее 4–5 мкг/мл.
5 — При выделении P. aeruginosa суточная доза должна быть 1 г.
6 — Инфузия 60–90 мин.
7 — В соответствие с инструкцией по медицинскому применению рекомендованная 
суточная доза составляет 100 мг; в медицинской научной литературе имеются сооб-
щения о более высокой эффективности и хорошей переносимости при увеличении 
суточной дозы препарата до 200 мг [48].
8  — Остаточные концентрации ванкомицина должны быть 15–20 мкг/мл; в  случае 
MRSA с  МПК больше 1 мкг/мл для достижения целевых концентраций суточную 
дозу ванкомицина рекомендуют увеличить (нагрузочная доза 25–30 мг/кг, затем 
15–20 мг/кг с интервалом 8–12 ч).
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• «антисинегнойные» цефалоспорины (цефтазидим);
• полимиксины (колистиметат натрия).
При внутривенном введении аминогликозиды плохо пе-

нетрируют в легочную ткань (менее 30%) и обладают высо-
кой нефротоксичностью, риск которой превышает 25%. При 
достижении достаточных концентраций препарата в плазме 
крови не создается адекватная концентрация препарата в ле-
гочной ткани и не преодолевается резистентность возбудите-
лей. Введение тобрамицина и амикацина ингаляционно (через 
современный небулайзер — см. ниже!) позволяет избежать 
нефротоксичных концентраций в плазме и преодолеть рези-
стентность [136].

В настоящее время в РФ зарегистрирована специаль-
ная лекарственная форма для ингаляционного введения 
тобрамицина. При ингаляционном применении тобрамицин 
преимущественно остается в дыхательных путях, не прони-
кает через эпителий в кровь. Биодоступность тобрамицина 
зависит от техники ингаляции и состояния дыхательных 
путей. Уже через 10 мин после ингаляции 300 мг тобра-
мицина средняя концентрация его в мокроте составляет 
1237 мкг/г (35–7414 мкг/г), что более чем в 10 раз превышает 
этот показатель при парентеральном введении. При этом 
средняя сывороточная концентрация тобрамицина через 
1 ч после ингаляции 300 мг ингаляционного тобрамицина 
у больных с муковисцидозом составляет около 0,9 мкг/мл 
(рис. 9). Высококонцентрированный раствор тобрамици-
на, специально предназначенный для ингаляций, содержит 
300 мг тобрамицина в 4 мл 0,45% раствора натрия хлорида 
натрия и позволяет сократить времени ингаляции на 25–30% 
и уменьшить риск бронхоспазма при ингаляции препарата, 
так как его осмолярность приближена к физиологическому 
уровню секрета бронхов у пациентов с воспалительным 
процессом в легких.

В моноцентровом ретроспективном сравнительном иссле-
довании показано, что при клинической неэффективности 
стартового режима антимикробной терапии НПИВЛ, вызванной 
полирезистентной флорой, добавление 300 мг тобрамицина 
2 раза в сутки через VM-небулайзер в дополнение к систем-
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ной терапии приводит к увеличению частоты разрешения 
пневмонии (84% vs 52%) по сравнению с системной антими-
кробной терапией, сокращению длительности ИВЛ на 3 суток, 
а также более частой эрадикации возбудителя (72% vs 48%) 
[10] (рис. 10).

В мультицентровом сравнительном исследовании эффек-
тивности ингаляционного введения амикацина и стандартной 

Рис. 9. Концентрации тобрамицина в сыворотке крови и бронхиальном секрете 
при внутривенном и ингаляционном введении (муковисцидоз)

Рис. 10. Клиническая и микробиологическая эффективность применения комби-
нации ингаляций тобрамицина в дополнение к системной антимикробной тера-
пии (группа 1) и стандартной системной антимикробной терапии (группа 2) при 
клинической неэффективности стартовой системной антимикробной терапии
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терапии, применяемой для лечения НПИВЛ, вызванной поли-
резистентными штаммами, при добавлении амикацина в дозе 
400 мг 2 раза в сутки через VM-небулайзер к стандартной вну-
тривенной антимикробной терапии концентрация амикацина 
в ткани легких превышала МПК90 более чем в 100 раз (976 мкг/
мл, 95% ДИ 135–16127 мкг/мл), при этом не создавались ток-
сичные концентрации в плазме крови (0,9 мкг/мл; 95% ДИ 
1,62–1,73 мкг/мл) (рис. 11) [136]

Ожидается, что амикацин будет первым зарегистрирован-
ным препаратом для ингаляционного применения у пациен-
тов с грамотрицательной ИВЛ-ассоциированной пневмони-
ей. В настоящее время III фазу клинических исследований 
проходит комбинация ингаляционного раствора амикацина 
и системы доставки препарата в легкие. Было показано, что 
при таком способе создаются высокие концентрации в тра-
хеальном аспирате и жидкости эпителиальной выстилки 
легких, даже в плохо вентилируемых областях легочной ткани 
у пациентов с ИВЛ-ассоциированной грамотрицательной 
пневмонией при низких концентрациях препарата в плазме 
крови [136; 161].

Рис. 11. Концентрации амикацина в плазме крови и легочной ткани при 
внутривенном и ингаляционном введении: пороги нефротоксичности и ре-
зистентности

В/в 500 мг × 2 раза

Ко
нц

ен
тр

ац
ия

, м
кг

/м
л

Через VMN 400 мг × 2 раза
Кровь КровьЛегкие Легкие

100 000

Целевая концентрация в легких для преодоления резистентности

Порог нефротоксичности

10 000

1000

100

10

1



116 Нозокомиальная пневмония у взрослых

Цефатазидим при ингаляционном введении обнаружива-
ется в легочной ткани в высоких концентрациях, превышаю-
щих порог резистентности даже в зонах слабой аэрации, при 
этом при внутривенном введении высоких нагрузочных доз 
в сочетании с продленной инфузией достичь эффективных 
концентрации в очаге пневмонии в эксперименте не удалось 
[89]. Исследования фармакокинетики при ингаляционном 
введении цефтазидима современными типами небулайзеров 
(VM и US) животным с интактными легкими показали высо-
кую степень доставка лекарства в легкие — 66 ± 4% и 62 ± 5% 
соответственно, при этом в легких создаются высокие концен-
трации — 300–600 мкг/г, что превосходит порог резистентно-
сти [88]. Также при ингаляционном введении цефатазидима 
титр Pseudomonas aeruginosa снижался ниже 102 КОЕ/мл, в то 
время как при внутривенном введении титр оставался таким 
же высоким, как и в контрольной группе без антимикробной 
терапии, достигая 108 КОЕ/мл.

Колистиметат натрия при внутривенном введении вообще 
не обнаруживается ни в одном из сегментов легочной ткани 
в измеряемых концентрациях [133], поэтому для лечения 
нозокомиальной пневмонии препарат рекомендован только 
для ингаляционного введения. Кроме того, колистин очень 
нефротоксичен при внутривенном введении. Ингаляционное 
введение колистина (также как и амикацина) через совре-
менный небулайзер (см. ниже) также позволяет преодолеть 
резистентность. При ингаляционном введении колистина титр 
Pseudomonas aeruginosa у большинства животных снижался 
ниже 102 КОЕ/мл, в то время как при внутривенном введении 
титр оставался более высоким.

Тем не менее, следует учитывать, что при большом объеме 
поражения паренхимы легочной ткани пенетрация анти-
микробных препаратов при ингаляционном введении будет 
значительно хуже, что может приводить к неэффективности 
терапии.

Выбор типа небулайзера. В настоящее время используют 
несколько типов небулайзеров: струйные (Jet Nebulizers — 
JN), ингаляторы отмеренной дозы (Pressurized Metered Dose 
Inhaler — pMDI), ингалятор сухого порошка (Dry Powder 
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Inhaler — DPI), ультразвуковой (Ultrasonic Nebulizer — UN), 
а также небулайзер с вибрирующей пористой мембраной 
(Vibrating Mesh Nebulizer  — VMN) и  его разновидности 
(Pulmonary Drug Delivery System — PDDS).

Выбор типа небулайзера имеет принципиальное значение 
для достижения адекватных концентраций антимикробного 
препарата в легочной ткани: отличия концентрации препарата 
в легочной ткани при использовании различных устройств 
могут достигать 5–10 раз.

Наименьшая концентрация препарата в легочной тка-
ни создается при применении наиболее распространенных 
струйных небулайзеров, что сопряжено с неблагоприятным 
результатом лечения. Наиболее эффективны для введения 
антимикробных препаратов небулайзеры с вибрирующей по-
ристой мембраной (VMN) и ультразвуковые (UN), хотя есть 
данные о разрушении некоторых антимикробных препаратов 
ультразвуком. Установлено, что концентрация амикацина 
в мокроте и доставленная доза в легкие в 5 и более раз мень-
ше при использовании струйного небулайзера по сравнению 
с VMN и PDDS [149] (табл. 15).

Техника ингаляции антимикробных препаратов. Другим 
принципиальным моментом при ингаляционном введении 
препаратов у пациентов, которым проводят ИВЛ, является 
правильное положение небулайзера в дыхательном контуре. 
Доставка препарата в легкие при несоблюдении техники 
также может снижаться в 2 и более раз для одного типа не-
булайзера [46].

Таблица 15

Фармакокинетика амикацина и его концентрации в бронхиальном 
секрете при ингаляционном введении через разные типы 

небулайзеров

Доставленная 
в легкие доза 

in vitro, %

Концентрация 
в мокроте, мкг/

мл/мг

Экскреция амика-
цина почками, %

JN 7 ± 1 6,5 ± 9,5 1,9 ± 1,2

VMN 31 ± 4 31 ± 35 3,8 ± 1,6

PDDS 51 ± 11 54 ± 71 6,4 ± 2



118 Нозокомиальная пневмония у взрослых

Рекомендации по установке небулайзера:
• использовать дыхательный контур без увлажнителя 

(исключение увлажнителя из контура на время ингаля-
ции не улучшает доставку!);

• снять фильтр-тепловлагообменник на время ингаляции, 
поместить его на клапан выдоха (для предотвращения 
обструкции клапана выдоха медикаментом);

• налить препарат в небулайзер;
• поместить небулайзер на аппарат ИВЛ в месте присоеди-

нения линии вдоха или на линию вдоха контура в 30 см 
от тройника (нужен специальный контур);

• использовать дыхательный объем около 500 мл (не мень-
ше) для взрослых *;

• обеспечить поток газа около 40 л/мин (более высокий 
поток хуже), соотношение вдоха к выдоху более 1/2 *;

• выключить потоковый триггер *;
• включить ингаляцию на 15 минут;
• после завершения ингаляции проверить остаточный 

объем лекарства в небулайзере, при необходимости 
повторить цикл ингаляции;

• отсоединить небулайзер от дыхательного контура после 
завершения процедуры;

• установить фильтр-тепловлагообменник на Y-образный 
тройник, вернуть прежние настройки вентилятора.

Таким образом, на сегодняшний день можно рекомендо-
вать использование антимикробных препаратов (табл. 16) 
через небулайзер типа VMN или US при соблюдении техники 
ингаляции у пациентов с НПИВЛ, вызванной полирезистентной 
флорой как дополнение к системной антимикробной терапии 
на основании решения консилиума федеральной специали-
зированной медицинской организации при условии наличия 
добровольного информированного согласия пациента или его 
законных представителей (Приказ Минздравсоцразвития РФ 

* При невозможности обеспечить указанные параметры ИВЛ на время ингаляции 
следует перевести аппарат ИВЛ в режим управляемой вентиляции и седатировать 
пациента для адаптации к вентилятору.
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от 09.08.2005 г. №494 «О применении лекарственных средств 
у больных по жизненным показаниям»).

Оригинальные и генерические препараты. Все имеющи-
еся доказательные данные по эффективности и безопасности 
антимикробной терапии нозокомиальной пневмонии были 
получены при исследовании оригинальных препаратов. До на-
стоящего времени число публикаций результатов адекватно 
спланированных и качественно проведенных исследований, 
подтверждающих сопоставимую клиническую и микроби-
ологическую эффективность оригинальных и генерических 
лекарственных средств, ограничено. Более того, в последние 
годы регулярно появляются результаты исследований, пока-
зывающие более низкую антимикробную активность in vitro, 
а также эффективность в эксперименте и клинике некоторых 
генерических антибиотиков по сравнению с оригинальными 
даже при их фармацевтической эквивалентности. В связи 
с этим для лечения пациентов с жизнеугрожающими инфек-
циями, в том числе НП, следует применять оригинальные 
препараты. В случае получения качественных данных о со-
поставимой эффективности генерических и оригинальных 
препаратов необходимо отдельно рассмотреть вопрос об их 
включении в формуляр. Несомненно, что при лечении жизне-
угрожающих инфекций фактор стоимости препарата не может 
превалировать над факторами эффективности и безопасности.

Длительность терапии. Ранее рекомендованная длитель-
ность терапии НП составляла 14–21 день. В то же время было 

Таблица 16

Дозы АМП для ингаляционного введения

Препарат Дозы
Цефтазидим* 25 мг/кг 3 раза в сутки
Амикацин* 400–500 мг 2 раза в сутки
Тобрамицин 300 мг 2 раза в сутки
Колистиметат натрия (колистин, 
полимиксин Е)

2–3 млн МЕ (160–240 мг) 2 раза 
в сутки

Примечание: * — лекарственные формы для ингаляционного применения в насто-
ящее время в РФ не зарегистрированы. Данные, позволяющие рекомендовать для 
ингаляции внутривенные формы с позиций эффективности и безопасности, отсут-
ствуют.
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показано, что при НПИВЛ значительное клиническое улучше-
ние наблюдалось в течение первых 6 дней терапии, а увели-
чение ее длительности до 14 дней приводило к колонизации 
P. aeruginosa и микроорганизмами семейства Enterobacteriaceae.

В исследовании, проведенном с использованием оценки 
состояния пациентов с НПИВЛ по шкале CPIS в динамике, было 
показано, что при назначении адекватной терапии заметное 
улучшение наблюдалось к 3–5 дню терапии, что было подтвер-
ждено соответствующими изменениями показателя PаО2/FiO2, 
достоверно лучшими, чем в группе пациентов с неэффектив-
ностью терапии.

Возможность сокращения длительности терапии НП под-
тверждается и результатами многоцентрового двойного сле-
пого рандомизированного контролируемого исследования, по-
казавшего, что назначение адекватной эмпирической терапии 
в течение 8 и 15 дней у пациентов с НПИВЛ приводило к оди-
наковой клинической эффективности лечения [64]. Наряду 
с этим установлено, что частота повторных эпизодов НП была 
больше у пациентов с инфекцией, вызванной P. aeruginosa 
и Acinetobacter spp., и получавших короткий курс терапии, 
а риск появления полирезистентных возбудителей был выше 
при длительном курсе терапии. Сходные результаты получены 
в метаанализе клинических исследований [175].

Таким образом, в настоящее время имеются убедительные 
данные о возможности сокращения сроков лечения НП до 7–8 
суток без снижения клинической эффективности, за исклю-
чением случаев НПИВЛ, вызванных неферментирующими ми-
кроорганизмами (P. aeruginosa и Acinetobacter spp.) или при 
выявлении гнойных осложнений (эмпиема плевры, абсцеди-
рование), когда следует обсуждать более длительные курсы 
антибактериальной терапии. Также целесообразны более дли-
тельные курсы антибактериальной терапии (14–28 дней) при 
стафилококковой (MSSA или MRSA) пневмонии, осложненной 
бактериемией.

В настоящее время показана возможность сокращения 
длительности антибактериальной терапии НП с помощью 
мониторирования уровня прокальцитонина [175]. Норма-
лизация уровня прокальцитонина или его снижение на 90% 
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и более от исходной величины является веским аргументом 
в пользу прекращения антибактериальной терапии.

Оценка эффективности терапии. Клиническая оценка эф-
фективности базируется на динамике таких показателей, как 
лихорадка, количество и характер мокроты, лейкоцитоз или 
лейкопения, оксигенация крови, рентгенологическая картина, 
данные оценки состояния других органов и систем, улучшение 
общего состояния. У интубированных больных из-за низкой 
специфичности клинических признаков пневмонии в первые 
5 суток оценку динамики инфекционного процесса проводят 
по суррогатным показателям: нормализации дыхательного 
коэффициента (PaO2/FiO2), снижению оценки по балльной 
шкале CPIS, снижению количества бактерий в трахеальном 
аспирате или БАЛ. В качестве информативных показателей 
адекватности лечения могут быть использованы абсолютные 
значения концентрации С-реактивного белка и прокальцито-
нина в динамике.

Клиническое улучшение на фоне адекватной антибактери-
альной терапии обычно отмечается через 48–72 ч после начала 
терапии, поэтому стартовую терапию НП в течение этого 
периода времени в большинстве случаев изменять не следует. 
Исключение составляют случаи прогрессирующего ухудшения 
состояния или получение результатов микробиологического 
исследования, требующих изменения антибактериальной 
терапии.

Коррекцию эмпирического режима антибактериальной 
терапии следует проводить через 48–72 ч после начала лечения 
при отсутствии клинического улучшения и/или положитель-
ной динамики лабораторных показателей, а также при выде-
лении резистентного к проводимой терапии возбудителя (при 
отсутствии клинического улучшения).

Микроскопия мокроты или содержимого бронхов/трахеи 
с окраской по Граму должна быть произведена одновременно 
с назначением эмпирической антибактериальной терапии. Вы-
явление в респираторном секрете грамположительных кокков 
является важным аргументом в пользу добавления в схему 
лечения (если они не были назначены ранее) препарата против 
MRSA (линезолида, ванкомицина или телаванцина).
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Получение к 3–5 суткам лечения отрицательного резуль-
тата микробиологического исследования биоматериала, полу-
ченного с помощью бронхоскопических методов, при условии 
клинического улучшения состояния пациента является важ-
ным аргументом в пользу прекращения антибактериальной 
терапии.

Окончательную оценку эффективности антибактериальной 
терапии НП и принятие решения о ее достаточности проводят 
на основании оценки в динамике клинических и лаборатор-
ных показателей. У больных НПИВЛ сохранение умеренного 
лейкоцитоза, субфебрилитета, умеренного количества гной-
ного трахеального секрета, изменений на рентгенограмме, 
выделение новых микроорганизмов из мокроты или аспирата 
трахеи не могут служить безусловным обоснованием продол-
жения антибактериальной терапии или ее замены.

Рентгенография органов грудной клетки имеет ограничен-
ную ценность при оценке динамики тяжелой НП, так как при 
этом часто отмечается первоначальное рентгенологическое 
ухудшение, особенно у пациентов с бактериемией или инфек-
цией, вызванной высоковирулентными микроорганизмами. 
Кроме этого, у пожилых пациентов и лиц с сопутствующими 
заболеваниями (например, ХОБЛ) рентгенологическое разре-
шение значительно отстает от клинического улучшения.

Прогностически неблагоприятными рентгенологическими 
признаками являются:

• поражение новых долей легкого;
• увеличение размера инфильтрата более чем на 50% в те-

чение 48 ч;
• появление очагов деструкции;
• наличие большого плеврального выпота.
Тактика лечения больных с НП представлена на схеме 1.
Целенаправленная антибактериальная терапия. При 

клинической неэффективности лечения НП или после полу-
чения результатов микробиологического исследования может 
потребоваться коррекция эмпирической антибактериальной 
терапии. Препараты и их комбинации, рекомендуемые для 
терапии НП, вызванной наиболее распространенными воз-
будителями, представлены в табл. 17.
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Однако микробиологические критерии, указывающие 
на необходимость изменения терапии, четко не определены. 
Следует помнить, что проводимая терапия должна корректи-
роваться только в том случае, если не отмечается клиническо-
го улучшения состояния пациента.

Антибактериальная терапия инфекций, вызванных 
продуцентами карбапенемаз. Как уже было отмечено выше, 

Схема 1

Тактика ведения пациента с подозрением на НП (включая НПИВЛ)
Используются следующие категории оценки: эрадикация, суперинфекция

Подозрение на НП (включая НПИВЛ)

КЛИНИЧЕСКОЕ УЛУЧШЕНИЕ

НЕТ ДА

Взятие образцов материала для микробиологического исследования

Немедленное начало эмпирической АБТ 
(с учетом наиболее вероятных возбудителей 

и локальных данных о структуре и резистентности)

Через 48–72 ч 

Оценка клинического ответа на терапию
(температура, лейкоциты, показатели оксигенации,

рентгенологические данные и др.)

Оценка результатов микробиологических исследований

Поиск осложнений 
(абсцесс, эмпиема, необычные возбудители)

Неинфекционная природа состояния

Решение вопроса об изменении 
диагноза / терапии

Деэскалация АБТ

Лечение неосложненных 
случаев НП или НПИВЛ

в течение 7-8 дней

Повторная оценка



124 Нозокомиальная пневмония у взрослых

Таблица 17

Выбор антимикробных препаратов для лечения НП 
установленной этиологии

Микроорга-
низмы

Препараты 1-й линии1 Альтернативные средства1

Грамотрицательные
K. pneumoniae,
E. coli, P. 
mirabilis, дру-
гие энтеробак-
терии (БЛРС–)

ЦС III–IV поколения
Пиперациллин/тазобак-
там
Цефоперазон/сульбактам
ФХ

Карбапенем

K. pneumoniae,
E. coli, P. 
mirabilis, дру-
гие энтеробак-
терии (БЛРС+)

Карбапенем Цефоперазон/сульбактам
Пиперациллин/тазобактам
Цефтазидим/авибактам2

K. pneumoniae,
E. coli (Carb+)

Режимы терапии не отработаны; возможны различные 
комбинации карбапенемов, ингибиторозащищенных 
бета-лактамов, полимиксинов, тигециклина, фосфо-
мицина (более детально рекомендации приведены 
в табл. 18)

P. aeruginosa Пиперациллин/тазо-
бактам
Цефтазидим
Цефепим
(все +/– амикацин) 

Карбапенем (меропенем, 
дорипенем, имипенем);
ципрофлоксацин или ле-
вофлоксацин; цефоперазон/
сульбактам; полимиксин В;
колистин; цефтолозан/тазо-
бактам2 

Acinetobacer 
spp.

Цефоперазон/сульбак-
там

Карбапенем (имипенем, 
меропенем, дорипенем); ам-
пициллин/сульбактам ± АГ;
Тигециклин3;

полимиксин В;
колистин;
ФХ ± АГ;
ко-тримоксазол4

S. maltophilia Ко-тримоксазол5 Тигециклин
ФХ

Грамположительные
Метициллин-
чувствитель-
ный
S. aureus (MSSA)

Оксациллин6 или цефа-
золин7

Ампициллин/сульбактам
Клиндамицин
Левофлоксацин
Линезолид

Метициллин-
резистентный
S. aureus (MRSA)

Линезолид8 Ванкомицин9

Телаванцин10

Цефтаролин11
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с 2011 г. в Российской Федерации при госпитальных инфекци-
ях, вызванных представителями семейства Enterobacteriaceae, 
а также Acinetobacter spp., начали выделять изоляты, устой-
чивые к карбапенемным антибиотикам. Устойчивость оказа-
лась связанной с продукцией глобально распространенных 
карбапенемаз: NDM-тип и VIM-тип (металло-бета-лактама-
зы, класс В), КРС-тип (сериновые бета-лактамазы, класс А) 

S. pneumoniae Цефотаксим или цеф-
триаксон 

Левофлоксацин или моксиф-
локсацин 

Атипичные микроорганизмы
Legionella spp. Левофлоксацин или 

моксифлоксацин или 
ципрофлоксацин 

Эритромицин + рифампи-
цин

Примечания:
1 — При условии чувствительности к ним выделенного возбудителя.
2 — В РФ в процессе регистрации (по состоянию на март 2016 г.).
3 — На основании инструкции не показан при НП; назначение возможно при отсут-
ствии другой альтернативы лечения (например, при множественной устойчивости, 
включая устойчивость к карбапенемам) и обосновано в медицинской документации 
решением консилиума и информированным согласием пациента. При назначении 
необходимо иметь в  виду, что тигециклин целесообразно применять в  составе 
комбинаций с  другими антибиотиками, обладающими активностью в  отношении 
Acinetobacter spp., или с рифампином. Целесообразно также рассмотреть вопрос об 
увеличении суточной дозы до 200 мг [48].
4 — Только в комбинации и при отсутствии другой альтернативы лечения.
5 — Эффективный режим дозирования не изучен; обосновано назначение в увели-
ченной дозе — 15 мг/кг по триметоприму.
6 — Режим дозирования оксациллина: внутривенно 2 г 4–6 раз в сутки.
7 — Режим дозирования цефазолина: внутривенно 2 г 3–4 раза в сутки.
8 — В рандомизированных исследованиях документирована более высокая эффек-
тивность линезолида при НП и НПИВЛ по сравнению с ванкомицином.
9 — Эффективность ванкомицина документирована в случае MRSA с МПК ≤ 1 мкг/
мл; при МПК 1,5 или 2 мкг/мл обосновано увеличение суточной дозы до 3–4,5 г (на-
грузочная доза 25–30 мг/кг) или назначение других антибиотиков; при МПК больше 
2 мкг/мл необходимо применять другие анти-MRSA-антибиотики.
10  — Эффективен в  случае MRSA с  МПК ванкомицина ≥ 1 мкг/мл; противопоказан 
при НП с явлениями острой почечной недостаточности (клиренс креатинина ниже 
50 мл/мин).
11 — На основании инструкции не показан при НП.

Использованные сокращения: АГ — аминогликозид; БЛРС — бета-лактамазы расши-
ренного спектра; Carb — карбапенемазы; ФХ — фторхинолон; ЦС — цефалоспорин.
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и ОХА-48-тип (сериновые бета-лактамазы, класс D). Данные 
о распространении карбапенемазопродуцирующих энтеро-
бактерий (КПЭ) и ацинетобактеров на территории РФ крайне 
фрагментарны, имеются единичные публикации и достаточно 
многочисленные неопубликованные данные. В Санкт-Петер-
бурге обнаружены представители всех четырех глобально 
распространенных групп, причем в некоторых стациона-
рах отмечено формирование эндемичных очагов. Из Москвы 
и других регионов сообщают преимущественно о распростра-
нении карбапенемаз ОХА-48-типа. Есть все основания пред-
полагать, что в обозримом будущем частота выделения КПЭ 
будет возрастать, так же как будет возрастать и количество 
охваченных регионов.

Обычно КПЭ характеризуются устойчивостью не только 
к карбапенемам и другим бета-лактамам, но и к большинству 
антибиотиков других классов (фторхинолонам, аминоглико-
зидам), но часто сохраняют чувствительность к тигециклину, 
полимиксинам и фосфомицину. В то же время необходимо 
отметить, что уровень устойчивости к карбапенемам, опо-
средуемый отдельными карбапенемазами, может сущест-
венно различаться. Так, для продуцентов карбапенемаз VIM- 
и ОХА-типа характерны относительно невысокие значения 
МПК карбапенемов, наибольшие значения МПК отмечают 
у продуцентов карбапенемаз NDM-типа. Накопленные к на-
стоящему времени данные свидетельствуют, что меропенем 
(в максимальных дозах и при продленной инфузии) сохраняет 
клиническую эффективность при МПК в отношении возбуди-
телей ≤ 8–16 мкг/мл. Насколько это наблюдение справедливо 
для других карбапенемов, в настоящее время не установлено.

Количественная оценка чувствительности КПЭ необхо-
дима к другим антибиотикам, поскольку практически всег-
да возникает вопрос о выборе нескольких препаратов для 
включения в режимы комбинированной терапии. Однако 
для обоснования адекватной антибактериальной терапии 
КПЭ инфекций необходимо не только количественно оценить 
антибиотикочувствительность патогена, но и выявить тип 
карбапенемазы, поскольку сериновые и металло-бета-лакта-
мазы различаются по чувствительности к ингибиторам. Так, 
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наиболее перспективный ингибитор бета-лактамаз авибактам 
подавляет активность сериновых карбапенемаз (КРС-тип 
и ОХА-тип), но не металло-бета-лактамаз (NDM-тип и VIM-
тип).

В настоящее время для детекции КПЭ и типирования кар-
бапенемаз предлагается ряд фенотипических и генетических 
методов. Выбор конкретных методических подходов и фор-
мирование алгоритма диагностики лежит в сфере ответствен-
ности руководства каждой лаборатории. Однако два метода 
достойны упоминания.

Первый — это детекция генов карбапенемаз непосредст-
венно в биологических образцах или в культурах микроор-
ганизмов с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР). 
Реализация метода ПЦР возможна в нескольких вариантах: 
моно- и мультиплексные системы лабораторного изготовле-
ния с электрофоретической или гибридизационно-флюорес-
центной детекцией продуктов амплификации; аналогичные 
системы коммерческого изготовления, допускающие исполь-
зование разнообразных амплификаторов; «закрытые» ком-
мерческие системы картриджного типа (система GeneXpert). 
Последний вариант предполагает минимальное участие опера-
тора и основан на использовании автомата, осуществляющего 
все этапы исследования от выделения ДНК до учета результа-
та; длительность исследования — менее одного часа, но этот 
вариант финансово наиболее затратный.

Второй метод — фенотипическая детекция карбапене-
мазной активности у бактериальных культур, основанная 
на изменении реакции среды (рН) при ферментативном ги-
дролизе меропенема карбапенемазами исследуемой культуры 
(RAPIDEC® CARBA NP). Этот метод не позволяет дифферен-
цировать карбапенемазы, однако отличается простотой и быс-
тротой исполнения. К сожалению, он еще не зарегистрирован 
в Российской Федерации.

Режимы антибактериальной терапии инфекций, вызванных 
КПЭ, не отработаны, поскольку проспективные рандомизиро-
ванные исследования практически отсутствуют. Таким образом, 
однозначные рекомендации по выбору оптимального антибио-
тика представить сложно. Результаты некоторых клинических 
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исследований показали, что эффективность тигециклина и по-
лимиксинов В и Е (антибиотиков, к которым КПЭ, как правило, 
сохраняют чувствительность) в монотерапии не превышает 50%. 
Наряду с этим, в большинстве ретроспективных исследований 
или исследованиях «случай — контроль» документирована 
более высокая эффективность комбинированного применения 
антибиотиков (два или три препарата) по сравнению с моноте-
рапией. Показана эффективность различных комбинированных 
режимов антибактериальной терапии (карбапенем + колистин 
или полимиксин В; карбапенем + тигециклин; тигециклин + 
колистин или полимиксин В; карбапенем + тигециклин + ко-
листин; фосфомицин + тигециклин или колистин) [48; 152; 162; 
181]. Важно отметить, что в большинство исследований были 
включены пациенты с инфекциями, вызванными продуцентами 
карбапенемаз КРС-типа, и неизвестно, насколько полученные 
данные можно экстраполировать на инфекции, вызванные 
продуцентами других карбапенемаз.

Таким образом, на фоне существенного дефицита надеж-
ной информации наиболее обоснованы в настоящее время 
рекомендации о применении комбинированной антибакте-
риальной терапии при выделении КПЭ или ацинетобактеров. 
Однако данные, которые позволили бы отдать предпочте-
ние какой либо конкретной схеме, отсутствуют. Рекоменда-
ции по лечению инфекций, вызванных КПЭ, суммированы 
в табл. 18. Как уже отмечалось, существенную помощь при 
выборе терапии оказывает количественная оценка чувстви-
тельности к карбапенемам. При значении МПК меропенема 
или дорипенема 8,0 мкг/мл и меньше можно с достаточной 
уверенностью рекомендовать включение карбапенемов в схе-
му лечения; вторым компонентом могут быть либо полимик-
сины, либо тигециклин. Необходимости включения в схему 
лечения третьего антибиотика, скорее всего, нет.

При значении МПК меропенема или дорипенема более 
8,0 мкг/мл целесообразность назначения карбапенемов сом-
нительна, хотя следует указать на сообщения о проявлении in 
vitro синергизма между карбапенемами и полимиксинами или 
тигециклином даже при высоком уровне устойчивости к кар-
бапенемам. Принципиально важным моментом в этом случае 
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будет назначение двух активных антибиотиков, чаще всего 
это будет полимиксин и тигециклин. Возможно добавление 
в комбинацию третьего препарата в зависимости от результа-
тов чувствительности (фосфомицина или аминогликозидов). 
Имеются сообщения об эффективности комбинации из двух 
карбапенемов, при этом одним из них должен быть эртапенем. 
Обоснованы также режимы комбинированной терапии, вклю-
чающие карбапенем и ингибитор бета-лактамаз сульбактам 
(входящий в состав комбинированных антибиотиков ампи-
циллин/сульбактам и цефоперазон/сульбактам), поскольку 
сериновые карбапенемазы класса А и D чувствительны к ин-
гибиторам.

Таблица 18

Рекомендованные схемы антибактериальной терапии НП, 
вызванной карбапенемазопродуцирующими энтеробактериями 

и ацинетобактериями

Микроорганизм Схемы терапии
Klebsiella pneumoniae
Escherichia coli
Acinetobacter spp.

При МПК меропенема или дорипенема ≤ 8,0 мкг/мл

Максимальные дозы меропенема1 или дорипе-
нема1 (продленная инфузия) + полимиксины или 
тигециклин в зависимости от чувствительности 
возбудителя;
Цефтазидим/авибактам2

При МПК меропенема > 8,0 мкг/мл

Полимиксины + тигециклин +/– аминогликозиды 
+/– фосфомицин;
Эртапенем + меропенем;
Цефтазидим/авибактам2

При отсутствии данных о значениях МПК меро-
пенема

Различные комбинации трех или четырех анти-
биотиков:
Карбапенем1; тигециклин; полимиксины; цефопе-
разон/сульбактам или ампициллин/сульбактам; 
фосфомицин; аминогликозид

Примечания:
1 — Рекомендованы максимальные суточные дозы (меропенем 4–6 г, дорипенем 3 г, 
имипенем 4 г)
2 — В РФ в процессе регистрации (по состоянию на март 2016 г.).
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В будущем перспективным представляется применение 
цефтазидима/авибактама для лечения инфекций, вызванных 
продуцентами сериновых карбапенемаз (КРС-типа и ОХА-
48-типа).

Деэскалация терапии. Терапия может быть изменена 
на антибиотики более узкого спектра, если не выделены воз-
будители, против которых была направлена эмпирическая те-
рапия (например, P. aeruginosa, MRSA), или в том случае, если 
выделенный возбудитель оказался чувствителен к препаратам 
с более узким спектром активности (например, выделена E. coli, 
чувствительная к цефалоспоринам III поколения, при эмпи-
рическом назначении карбапенема).

Подобная тактика, получившая название деэскалации те-
рапии, в настоящее время является общепризнанной при ле-
чении различных нозокомиальных инфекций, в том числе НП. 
Основное затруднение в данном случае — скорость получения 
результатов бактериологического исследования и оценка эти-
ологической роли микроорганизмов, выделенных из несте-
рильных локусов (мокрота, эндотрахеальный аспират и пр.).

Деэскалация терапии во многом определяется структурой 
возбудителей НП и их резистентностью. Так, деэскалацию 
удалось провести только в 2,7% случаях при выделении из ре-
спираторных образцов грамотрицательных неферментиру-
ющих бактерий (таких как P. aeruginosa и Acinetobacter spp.) 
и в 49,3% — при обнаружении других возбудителей.

Другим вариантом деэскалационной терапии является 
назначение пациентам с поздней НП, с факторами риска на-
личия полирезистентных возбудителей или с НПИВЛ стартовой 
комбинированной терапии, включающей несколько анти-
бактериальных препаратов, перекрывающих максимально 
широкий спектр возбудителей. В последующем, на основании 
предварительных микробиологических данных, проводится 
отмена отдельных препаратов. Так, при внедрении подобной 
тактики у пациентов с НПИВЛ удалось в течение первых 48 ч 
терапии провести отмену одного препарата — у 36,5% и двух — 
у 61,5% пациентов. При этом такая высокая частота деэскала-
ции антибактериальной терапии была достигнута несмотря 
на то, что в 25% случаев были выделены штаммы P. aeruginosa 
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и в 15,4% — MRSA, и это не привело к ухудшению результатов 
лечения (в сравнении с историческим контролем). В данном 
исследовании также удалось добиться сокращения длительно-
сти терапии до 8,6 дней (в контрольной группе — 14,8 дней).

Однако предварительный анализ данных исследования 
ALARM, в котором отслеживались все случаи изменения ан-
тибактериальной терапии при лечении пациентов с НПИВЛ, 
привел к менее оптимистичным результатам. Оказалось, что 
в целом деэскалация терапии проводилась нечасто — менее 
чем в 20% случаев. Эскалация (т.е. «усиление» терапии, рас-
ширение ее спектра) была отмечена почти с такой же часто-
той — в 15% случаев. Возможно, это связано с тем, что в этом 
исследовании наиболее часто НПИВЛ была вызвана P. aeruginosa, 
что также послужило основной причиной необходимости 
эскалации режима терапии. Следует отметить, что в груп-
пе пациентов, которым потребовалась эскалация режима 
терапии, летальность составила почти 50% — в сравнении 
с 16% среди пациентов, у которых была проведена деэскалация 
(p = 0,001). Это является еще одним косвенным подтвержде-
нием несомненной необходимости начинать эмпирическую 
терапию НПИВЛ с режима, перекрывающего широкий спектр 
наиболее вероятных возбудителей.

В России проблемой проведения деэскалации терапии 
являются сложности с достоверным определением чувст-
вительности к антибактериальным препаратам в микро-
биологических лабораториях и  выявлением некоторых 
механизмов устойчивости к антибиотикам. Возможность 
использования этого метода оптимизации антибактериаль-
ной терапии определяется наличием в структуре лечебного 
учреждения лаборатории, регулярно проводящей внутрен-
ний контроль и участвующей в программах внешней оценки 
качества.

Наиболее реальный пример проведения деэскалации 
на практике — назначение при поздней НПИВЛ в эмпирическом 
режиме карбапенема и линезолида (ванкомицина) и коррек-
ция терапии на следующий день по результатам микробиоло-
гического исследования: при отсутствии грамположительных 
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кокков возможна отмена линезолида или ванкомицина, при 
отсутствии грамотрицательных бактерий — карбапенема.

Таким образом, при всех положительных моментах про-
ведения деэскалации эмпирической антибактериальной 
терапии (клинических, микробиологических, экономиче-
ских) ее возможная реализация на практике определяется 
соблюдением всех необходимых условий: своевременного 
и корректного взятия материала для микробиологического 
исследования, наличие качественной микробиологической 
лаборатории, проведения микробиологического монито-
ринга в отделении.

Антифунгальная терапия. Микотическая НП возникает 
преимущественно у иммунокомпрометированных больных. 
Основной возбудитель микотической НП — Aspergillus spp.; 
другие микромицеты (Rhizopus spp., Mucor spp., Fusarium spp. 
и пр.) встречаются значительно реже. Pneumocystis jurovecii 
обычно является возбудителем внебольничной пневмонии. 
Candida spp. вызывают НП крайне редко, поражение легких 
возможно при гематогенной диссеминации или аспирации 
желудочного содержимого.

Высокий риск микотической НП у больных с длительной 
нейтропенией (количество нейтрофилов в периферической 
крови меньше 500 клеток/мм3 на про тяжении более 10 дней), 
при реакции «трансплантат против хозяина» и цитомегало-
вирусной инфекции после алло-ТКСК, после трансплантации 
легких, у пациентов с первичным иммуно дефицитом (хрони-
ческая гранулематозная болезнь и пр.), а также при длитель-
ном (более 3 нед) использовании системных ГКС (преднизо-
лон более 0,3 мг/кг/сут) или применении иммуносупрессоров 
(анти-ФНО, циклоспорина А и пр.).

Риск микотической НП в ОРИТ повышен при использо-
вании системных ГКС у пациентов с ХОБЛ, респираторным 
дистресс-синдромом и печеночной недостаточностью, а также 
у больных СПИДом и тяжелой инфекцией H1N1.

У больных с длительной нейтропенией частота грибковой 
НП составляет 3–20%, у пациентов в ОРИТ без нейтропе-
нии — 0,33–4%. Кроме того, вспышки грибковой НП могут 
быть связаны с высокой концентрацией спор Aspergillus spp. 
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в воздухе при поражении этими грибами системы вентиляции 
или проведении ремонта.

Препарат выбора для лечения инвазивного аспергилле-
за — вориконазол (IA), альтернативные — каспофунгин (IIB) 
и липид ный комплекс амфотерицина В (IIB). Обычно начина-
ют внутривенное применение вориконазола, при ста бильном 
состоянии пациента возможен прием per os. При использо-
вании вориконазола необходимо учитывать возможность 
лекарственных взаимодей ствий. Например, при назначении 
вориконазола следует отме нить рифампицин или другие ин-
дукторы ферментов цитохрома Р450, поскольку в этих случаях 
терапевтическая концентрация вориконазола в плазме и тка-
нях обычно не достигается.

Оценку эффективности антифунгальной терапии при 
отсут ствии быстрого ухудшения состояния следует проводить 
на 4–7-е сутки. При неэффективности начального лечения сле-
дует исключить другие микозы (мукормикоз), резистентность 
Aspergillus spp. (редко), взаимодействия с другими лекарствен-
ными средствами, а также осо бенности фармакокинетики 
вориконазола (определение кон центрации препарата в сы-
воротке крови). В этих случаях на значают вориконазол, если 
его не применяли ранее, а также комбинации антимикотиков 
с разными механизмами действия: вориконазол и эхинокан-
дин или липидный комплекс амфотерицина В и эхинокандин 
(BII), или позаконазол (BII).

Применение амфотерицина В не рекомендовано в связи 
с недоста точной эффективностью и высокой токсичностью 
(DI). Итраконазол для приема внутрь не применяют в связи 
с вариабельной биодоступ ностью (DII). Флуконазол неактивен 
против большинства возбудителей, в том числе Aspergillus spp., 
его не следует применять для лечения аспергиллеза легких 
(DI).

Антифунгальную терапию продолжают до исчезновения 
клинических признаков заболевания, эрадикации возбу дителя 
из очага инфекции, купирования или стабилизации радиоло-
гических признаков, а также завершения периода нейтропе-
нии. Средняя продолжительность лечения до ста билизации 
состояния больного составляет 20 дней, дости жения полной 
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ремиссии — 60 дней. Однако у боль ных с сохраняющейся им-
муносупрессией необходимо более длительное лечение.

Исходы НП. Исход терапии НП может определяться 
по клиническим и микробиологическим критериям. С кли-
нической точки зрения при НП может отмечаться улучшение, 
разрешение, замедленное разрешение, рецидив, неэффектив-
ность терапии и летальный исход.

Исход лечения НП с микробиологических позиций оце-
нивается по результатам микробиологического исследования 
образцов клинического материала, полученных из дыхатель-
ных путей. Микробиологическими результатами лечения 
НП могут быть: эрадикация возбудителя, персистирование, 
суперинфекция (появление нового возбудителя) или рецидив 
(эрадикация с последующим появлением прежнего возбуди-
теля).

Резюме рекомендаций по антимикробной терапии НП. 
При подозрении на НП следует немедленно начать адекватную 
эмпирическую антибактериальную терапию, так как отсрочка 
в назначении адекватного лечения сопровождается ухудшени-
ем прогноза (уровень рекомендаций А).

Для обеспечения максимальной эффективности антибак-
териальной терапии пациентов с тяжелой НП критически 
важным является использование антимикробных препаратов 
в адекватных дозах (степень рекомендаций А).

Для стартовой эмпирической терапии НП антимикроб-
ные препараты следует назначать внутривенно. В дальней-
шем у пациентов с клиническим улучшением и нормальной 
функцией ЖКТ возможен переход на пероральную терапию 
с использованием антибиотиков с хорошей биодоступностью 
(уровень рекомендаций B).

Ингаляционный путь введения некоторых антибактери-
альных препаратов (колистин, тобрамицин, амикацин, цеф-
тазидим) может применяться в качестве дополнительной 
терапии у пациентов с НПИВЛ, вызванной полирезистентными 
грамотрицательными микроорганизмами (уровень рекомен-
даций B).

Возможно использование комбинированной антибак-
териальной терапии у пациентов с высокой вероятностью 



Антимикробная терапия 135

НП, вызванной полирезистентными возбудителями. Однако 
в настоящее время нет надежных данных по преимуществам 
этого подхода перед монотерапией за исключением повыше-
ния вероятности адекватного выбора эмпирической терапии. 
Более высокая эффективность комбинированной терапии 
документирована при НП, вызванной энтеробактериями или 
ацинетобактериями, продуцирующими карбапенемазы (уро-
вень рекомендаций B).

При возможности следует применять монотерапию (сте-
пень рекомендаций A), за исключением случаев, когда ком-
бинированная терапия требуется для расширения спектра 
активности: например, добавление линезолида, или ванко-
мицина, или телаванцина к бета-лактаму при высоком риске 
инфицирования MRSA (уровень рекомендаций B).

Учитывая отсутствие адекватных данных по эффективно-
сти и безопасности воспроизведенных копий антимикробных 
лекарственных средств, при выборе антибиотиков следует 
отдавать предпочтение оригинальным препаратам (уровень 
рекомендаций C).

При эффективной антибактериальной терапии НП 
и НПИВЛ, ее длительность может быть сокращена до 7–8 дней 
за исключением инфекции, вызванной P. aeruginosa, а также 
S. aureus с бактериемией (уровень рекомендаций А).

Препарат выбора для лечения аспергиллеза легких — во-
риконазол (уровень рекомендаций A). При неэффективности 
вориконазола препаратами 2-го ряда являются эхинокандины 
(уровень рекомендаций B). При невозможности применения 
возиконазола или эхинокандинов допустимо использование 
обычной или липидной формы амфотерицина В (уровень 
рекомендаций A).

При клинической эффективности лечения и получении 
адекватных микробиологических данных об этиологии НП 
и чувствительности выделенных возбудителей возможна де-
эскалация антибактериальной терапии (уровень рекоменда-
ций B).



Методы мобилизации и удаления бронхиального секрета. 
Гиперпродукция и недостаточный клиренс секрета бронхи-
ального дерева может представлять серьезную проблему для 
многих пациентов, которым проводят ИВЛ. Для улучшения 
экспекторации бронхиального секрета используют как рутин-
ные «ручные» методы физиотерапии (например, перкуссию 
грудной клетки руками врача в сидячем и «дренажном» поло-
жении пациента), так и специальные «механические» методы 
улучшения дренажа дыхательных путей на основе высокоча-
стотных колебаний воздушного потока — высокочастотную 
компрессию грудной стенки, высокочастотную перкуссион-
ную вентиляцию легких, виброакустический массаж грудной 
клетки, а также положительное экспираторное давление. Ис-
пользование этих методов по сравнению с отсутствием тера-
пии достоверно увеличивает клиренс и объем выделяемого 
бронхиального секрета у пациентов с муковисцидозом и при 
проведении длительной ИВЛ по сравнению с отсутствием 
терапии [53].

У самостоятельно дышащих пациентов не получено раз-
личий между «ручными» и «механическими» методами, но 
«механические» методы гораздо менее трудозатратны и лучше 
переносятся пациентом. При проведении ИВЛ роль «ручных» 
методов значительно уменьшается, а часть этих методов невоз-
можно применить технически.

Высокочастотная компрессия грудной стенки (HFCWC — 
High Frequency Chest Wall Compression) осуществляется 

Респираторная терапия  
при нозокомиальной пневмонии

А.И. Ярошецкий, А.И. Грицан, И.Б. Заболотских,  
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за счет передачи высокочастотных колебаний со специально-
го надуваемого жилета, надетого на грудную стенку пациента, 
на паренхиму легких и дыхательные пути. Этот жилет плотно 
облегает грудную клетку и соединен с воздушным компрессо-
ром, надувающим его в пульсовом режиме, при этом частота 
осцилляций и давление воздуха в жилете регулируют в зави-
симости от задач терапии и состояния пациента: при более 
низких частотах увеличивается объем воздуха, перемещаемого 
в легкие, при более высоких частотах возрастает скорость 
воздушного потока [112].

Высокочастотная компрессия грудной стенки увеличивает 
мукоцилиарный клиренс, количество выделяемой мокроты 
во время проведения процедуры и непродолжительное время 
после нее. Увеличение клиренса происходит при увеличении 
частоты компрессии с 5 до 13 Гц, максимальный эффект уве-
личения клиренса до 340% достижим при частоте 13 Гц. Ам-
плитуда колебаний должна быть установлена на максимально 
переносимую пациентом. Возможно последовательное изме-
нение частоты перкуссии в интервале от 5 до 13 Гц по 5 минут 
до достижения общей длительности сеанса 30 минут, а также 
установка максимально эффективной частоты перкуссии 
(13 Гц) на 15–30 минут с максимально переносимой амплиту-
дой. Частота сеансов должна быть не реже 2 раз в сутки. Пере-
носимость высокочастотной компрессии грудной стенки выше 
ручных методов мобилизации бронхиального секрета [69].

Положительное экспираторное давление (РЕР). Используют 
резистор диаметром 2–3,5 мм, просят пациента произвести 
8–10 глубоких вдохов длительностью 3–4 с с последующими 
выдохами через резистор длительностью 5–6 с, после это-
го 8–10 спокойных выдохов. Технология применима только 
у спонтанно дышащих пациентов, способных к выполнению 
этой процедуры.

Постуральный дренаж. Используют 6 различных положений 
грудной клетки — сидя, на правом боку, на левом боку, накло-
нившись вперед и так далее в соответствие с данными рентгено-
графии. В течение 5-минутного периода нахождения пациента 
в каждом из шести положений применяют различные «ручные» 
методы экспекторации мокроты — чередование глубоких вдо-
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хов с голосовыми вибрациями на выдохе и спокойного дыхания 
с ручной перкуссией грудной клетки сжатой в кулак кистью 
над выбранными зонами легких. В сравнительном исследова-
нии постурального дренажа, положительного экспираторно-
го давления и высокочастотных компрессий грудной стенки 
у самостоятельно дышащих пациентов с муковисцидозом при 
адекватном соблюдении всех методик не получено достоверных 
различий между количеством бронхиального секрета, степенью 
бронхиальной проходимости и переносимостью [53].

Высокочастотная перкуссионная вентиляция легких 
(HFPV — high frequency percussive ventilation) — метод ре-
спираторной терапии, при котором маленькие объемы воз-
духа («перкуссии») подаются пациенту с высокой регулиру-
емой частотой (100–600 циклов в минуту) и управляемым, 
относительно низким уровнем давления через специальный 
открытый дыхательный контур (фазитрон), реагирующий 
на изменения легочного импеданса [42]. Пульсирующий бы-
стрый поток воздуха при высокочастотной перкуссионной 
вентиляции создает в дыхательных путях колебательные дви-
жения, способствующие мобилизации бронхиального секре-
та, а противофазный воздушный поток перемещает секрет 
в проксимальном направлении, откуда его можно удалить 
[204]. В рандомизированном исследовании было показано, 
что добавление HFPV к традиционной физиотерапии у тра-
хеостомированных пациентов по 10 минут 2 раза в сутки 
позволяет улучшить газообмен, уменьшить работу дыхания 
и достоверно уменьшает число случаев НПИВЛ.

Респираторная поддержка. Особенности патоморфологии 
и патофизиологии при пневмонии обуславливают основные 
принципы проведения респираторной поддержки. Для пнев-
монии характерны:

• повреждение бронхиального и альвеолярного эпителия, 
что ведет к обтурации бронхов, появлению ателектазов;

• развитие альвеолярного и интерстициального отека;
• преобладание альвеолярного отека с выпадением фибри-

на в альвеолах, а также (на поздних стадиях) коллагена 
и нейтрофилов (зоны «консолидации» на КТ-картине 
легких);



Респираторная терапия при нозокомиальной пневмонии  139

• невысокое плевральное давление;
• низкая рекрутабельность альвеол.
В связи с этим при развитии нозокомиальной пневмонии 

«в чистом виде» невысока эффективность применения «вы-
сокого» положительного конечно-экспираторного давления 
(РЕЕР), маневров рекрутирования альвеол, которые эффек-
тивны при непрямом повреждении легких (например, при 
остром респираторном дистресс-синдроме вследствие перито-
нита). Однако у пациентов с нозокомиальной пневмонией мо-
жет наблюдаться сочетание этиологических факторов, а так-
же прямого (ушиб легких, пневмония) и непрямого (ОРДС) 
повреждения альвеол в различных комбинациях. Например, 
тяжелая политравма с ушибом легких и НПИВЛ, абдоминаль-
ный сепсис с развитием ОРДС и НПИВЛ. При комбинации этих 
факторов при проведении респираторной поддержки следует 
учитывать сочетание различных патофизиологических и па-
томорфологических свойств респираторной системы. Более 
подробно особенности респираторной поддержки при остром 
респираторном дистресс-синдроме описаны в клинических 
рекомендациях Федерации анестезиологов и реаниматологов 
РФ «Диагностика и интенсивная терапия острого респиратор-
ного дистресс-синдрома» (2015) (www.far.org).

Респираторная поддержка в различных режимах является 
методом временного протезирования функции внешнего ды-
хания, обеспечивает поддержание газообмена в легких, снижа-
ет работу дыхания и предоставляет время для восстановления 
функций легких. У значительной части пациентов с нозокоми-
альной пневмонией и ОДН при отсутствии септического шока 
и нарушений сознания возможно поддерживать адекватный 
газообмен в легких при спонтанном дыхании с ингаляцией 
кислорода, созданием постоянного положительного давления 
в дыхательных путях (СРАР), высокоскоростного назального 
потока кислорода и неинвазивной вентиляции легких.

Стандартная кислородная терапия через кислородную 
маску или носовые канюли при развитии нозокомиальной 
пневмонии, как правило, не обеспечивает адекватную концен-
трацию кислорода во вдыхаемой смеси, адекватный потребно-
стям пациента поток, а также необходимое увлажнение. Более 
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того, использование кислорода способствует образованию 
резорбционных ателектазов за счет коллабирования альвеол 
при уменьшении инспираторной фракции азота.

Высокоскоростной назальный поток кислорода обеспечи-
вает поток до 100 л/мин, заданную инспираторную фракцию 
кислорода до 100% и адекватное увлажнение, при этом проис-
ходит уменьшение работы дыхания и создание повышенного 
давления в дыхательных путях (по аналогии с СРАР — по-
стоянным положительным давлением в дыхательных путях).

При сравнении ингаляций кислорода через обычную ли-
цевую маску, высокоскоростного назального потока кисло-
рода и неинвазивной масочной вентиляции легких только 
последние два метода обеспечивают уменьшение частоты 
и работы дыхания [207]. Переносимость высокоскоростного 
назального потока кислорода у многих пациентов выше, чем 
неинвазивной вентиляции легких через маску. В мультицен-
тровом рандомизированном исследовании FLORALI при-
менение высокоскоростного назального потока кислорода 
по сравнению с неинвазивной вентиляцией и стандартной 
ингаляцией кислорода через лицевую маску у пациентов 
с внебольничными и нозокомиальными пневмониями при-
вело к уменьшению частоты интубации трахеи при индексе 
PaO2/FiO2 менее 200 мм рт.ст., а также к снижению леталь-
ности. При этом наибольшая летальность отмечена в группе 
неинвазивной ИВЛ [91].

Неинвазивная вентиляция как альтернатива интубации 
трахеи и инвазивной ИВЛ возможна при сохранении сознания, 
контакта с пациентом, индексе PaO2/FiO2 более 175 мм рт.ст. 
и стабильной гемодинамике. У пациентов с иммуносупрессией 
(в том числе с пневмоцистной пневмонией), у онкогематоло-
гических пациентов и при ХОБЛ неинвазивная вентиляция 
является методом выбора [44; 96; 196].

При неинвазивной вентиляции следует использовать уро-
вень РЕЕР 5–10 см вод.ст., уровень инспираторного давления 
(PS) 8–14 см вод.ст. выше уровня РЕЕР.

При неэффективности неинвазивной вентиляции — гипок-
семии, метаболическом ацидозе или отсутствии увеличения 
индекса PaO2/FiO2 в течение 2 ч, высокой работе дыхания 
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(десинхронизация с респиратором, участие вспомогательных 
мышц, «провалы» во время триггирования вдоха на кривой 
«давление-время») показана интубация трахеи.

Показания для начала респираторной поддержки:
Абсолютные (только интубация трахеи, инвазивная ИВЛ): 

апноэ, кома, остановка кровообращения.
Относительные:
• нарушения сознания (возбуждение, делирий, оглушение, 

сопор, кома) — только интубация трахеи, инвазивная 
ИВЛ;

• нарушение глоточных рефлексов, кашлевого толчка, 
парез голосовых связок (только интубация трахеи, ин-
вазивная ИВЛ);

• сохраняющаяся гипоксемия (PaO2 ниже 60 мм рт.ст. или 
SpO2 менее 90%);

• сохраняющаяся (или появившаяся) гиперкапния;
• участие вспомогательных дыхательных мышц;
• частота дыхания более 35 в минуту;
• шок, нестабильная гемодинамика (только интубация 

трахеи, инвазивная ИВЛ).
Как можно более раннее начало инвазивной вентиляции 

легких улучшает прогноз, а отсрочка интубации трахеи при 
наличии показаний — ухудшает.

В процессе проведения респираторной поддержки следует 
использовать следующие основные параметры:

1. Дыхательный объем (ДО, Vt) — не более 6–8 мл/кг иде-
альной массы тела («протективная» ИВЛ) (B).

2. Частота дыхания и  минутный объем вентиляции 
(MVE) — минимально необходимые, для поддержания 
РаСО2 на уровне 35–45 мм рт.ст. (кроме методологии 
«допустимой гиперкапнии») (C).

3. Фракция кислорода в дыхательной смеси (FiO2) — ми-
нимально необходимая для поддержания достаточного 
уровня оксигенации артериальной крови (C).

4. Выбор РЕЕР — минимально достаточный для обеспе-
чения максимального рекрутирования альвеол и мини-
мального перераздувания альвеол и угнетения гемоди-
намики («протективная» ИВЛ) (A).
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5. Скорость пикового инспираторного потока — в диапа-
зоне от 30 до 80 л/мин (D).

6. Профиль инспираторного потока — нисходящий (рам-
пообразный) (D).

7. Соотношение вдох/выдох (I/E) — неинвертированное 
(менее 1:1,2) (C).

8. Применение вентиляции в положении лежа на животе 
(«прон-позиции») пациентам при сочетании с тяжелым 
ОРДС, морбидным ожирением и пациентам, которым 
противопоказано применение протокола настройки 
РЕЕР (А).

9. Синхронизация больного с респиратором — использо-
вание седативной терапии (в соответствии с протоколом 
седации) и при тяжелом течении ОРДС непродолжитель-
ной (обычно менее 48 ч) миоплегии, а не гипервентиля-
ции (PaCO2 < 35 мм рт.ст.) (C).

10. При выборе режима респираторной поддержки следует 
отдать предпочтение вспомогательным режимам вен-
тиляции, в которых нет полностью аппаратных вдохов 
(D).

11. Соблюдение протокола отлучения пациента от аппара-
та ИВЛ — ежедневно необходимо оценивать критерии 
прекращения ИВЛ (C).

Режимы респираторной поддержки. Проведение «без-
опасной» ИВЛ возможно как в режимах с управляемым давле-
нием (PC), так и в режимах с управляемым объемом (VC) [17; 
65]. При этом в режимах с управляемым объемом желательно 
использовать нисходящую форму инспираторного потока, 
так как она обеспечивает лучшее распределение газа в разных 
отделах легких и меньшее давление в дыхательных путях.

Режимы вспомогательной вентиляции:
• вентиляция с поддержкой инспираторного давления 

(PSV — Pressure Support Ventilation);
• вентиляция с двухфазным давлением в дыхательных 

путях (BIPAP, BiLevel, Biphasic — biphasic positive airway 
pressure);

• адаптивная поддерживающая вентиляция (ASV  — 
adaptive support ventilation);
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• пропорциональная вспомогательная вентиляция (PAV, 
PAV+ — proportional assist ventilation).

Они имеют преимущества перед любыми режимами, где 
параметры аппаратного вдоха полностью заданы врачом 
(A/CMV, PCV, SIMV) за счет лучшей вентиляции базальных 
отделов легких, предотвращения атрофии респираторных 
мышц, более равномерного распределения газа, сокращения 
длительности респираторной поддержки и частоты развития 
вентилятор-ассоциированной пневмонии.

В настоящее время отсутствуют убедительные данные 
о преимуществе какого-либо из вспомогательных режимов 
респираторной поддержки. При применении управляемых ре-
жимов респираторной поддержки следует как можно быстрее 
перейти к режимам вспомогательной вентиляции.

При развитии ОРДС следует установить дыхательный объ-
ем не более 8 мл/кг идеальной массы тела (желательно 6 мл/кг 
идеальной массы тела) (категория доказательств IВ).

Настройка РЕЕР. Основным методом открытия коллаби-
рованных альвеол (а следовательно, улучшения артериальной 
оксигенации) и предотвращения их коллапса — это настройка 
РЕЕР. В идеале величина РЕЕР является оптимальной при 
максимальном раскрытии коллабированных альвеол (мак-
симальной функциональной остаточной емкости — ФОЕ), 
минимальном перераздувании уже открытых альвеол и ми-
нимальном влиянии на гемодинамику. Для этого при выборе 
величины РЕЕР следует учитывать потенциальную рекрута-
бельность альвеол [93] и факторы, способствующие коллапсу 
альвеол извне: давление органов средостения, внутрибрюшное 
давление, внесосудистую воду легких, индекс массы тела. Ве-
личину оптимального РЕЕР следует настраивать индивиду-
ально у каждого пациента и оптимизировать ее в процессе 
проведения респираторной поддержки.

При отсутствии факторов риска ОРДС при нозокоми-
альной пневмонии ввиду низкой рекрутабельности альвеол 
достаточно применения эмпирического «невысокого» уровня 
РЕЕР от 5 до 10 мбар. При настройке РЕЕР следует учитывать, 
что НП часто возникает на фоне острого респираторного 
дистресс-синдрома и наоборот. Наиболее часто применим 
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эмпирический метод настройки РЕЕР или настройка РЕЕР 
по таблице FiO2/PEEP. Выбор метода также может определять-
ся доступностью дополнительных методов оценки физиоло-
гии дыхания: мониторинга конечно-экспираторного объема 
легких (end-expiratory lung volume — EELV), транспульмо-
нального давления, статической петли «давление-объем». 
Величина нижней точки перегиба на статической петле «дав-
ление-объем» часто отсутствует и не соответствует величине 
«оптимального» РЕЕР [31; 35; 209].

Основой оценки рекрутабельности альвеол является меха-
низм повреждения и время от начала развития ОРДС. Пациен-
ты с непрямым повреждением легких (например, при перито-
ните, панкреонекрозе) в ранней стадии ОРДС (1–7 дни) чаще 
всего имеют хороший потенциал для рекрутирования альвеол. 
При непрямом повреждении легких величина оптимального 
РЕЕР выше, чем при прямом повреждении.

Основным дополнительным методом оценки рекрута-
бельности альвеол является компьютерная томография (КТ) 
легких, которую следует выполнять всем пациентам с диф-
фузными изменениями на рентгенограмме (при доступности 
метода и транспортабельности пациента). При преобладании 
гомогенного повреждения по типу «матового стекла» по дан-
ным КТ потенциал рекрутирования чаще высокий [209]. Ди-
агностика гомогенного повреждения альвеол возможна без 
компьютерной томографии: увеличение давления плато выше 
25 мбар или снижение податливости респираторной системы 
менее 30 мл/мбар, наличие выраженной точки перегиба на ста-
тической петле «давление-объем» (более 10 мбар) [35]. Также 
критериями рекрутабельности альвеол являются повышенное 
внутрибрюшное давление (более 15 мм.рт.ст.) и ИМТ более 
27 кг/м2 .

Величина эффективного и относительно безопасного РЕЕР 
у пациентов с высокой рекрутабельностью обычно составля-
ет 12–16 мбар. При внутрибрюшной гипертензии (давление 
в мочевом пузыре более 15 мм рт.ст.) величина РЕЕР должна 
быть не ниже 10 мбар. При ИМТ выше 30 кг/м2 величина 
РЕЕР должна быть не ниже 10–12 мбар [8; 36]. При сочетании 
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высокой рекрутабельности и ожирения величина РЕЕР может 
составлять до 24 мбар.

Для пациентов с высоким потенциалом рекрутирования 
простым и достаточно точным методом настройки РЕЕР явля-
ется таблица FiO2/PEEP. В соответствии с ней, установите со-
отношение между инспираторной фракцией кислорода (FiO2) 
и РЕЕР для достижения целевых значений PaO2; следует ис-
пользовать минимально достаточную комбинацию (табл. 19):

При низком потенциале рекрутирования (например, пря-
мом повреждении легких — пневмонии, ушибе легких) доста-
точно эмпирического пошагового применения минимального 
установочного РЕЕР в эскалационном режиме: 5–8–10 мбар.

Противопоказания к применению PEEP при ОРДС в боль-
шинстве случаев носят относительный характер, так как 
в большинстве ситуаций польза от применения PEEP пре-
вышает вред. К абсолютным противопоказаниям относятся:

• недренированный пневмоторакс;
• буллезная эмфизема;
• бронхоплевральный свищ;
• трахеопищеводный свищ;
• нестабильная гемодинамика;
• рефрактерная артериальная гипотензия или снижение 

АД при применении PEEP на 20 мм рт.ст. и более;
• жизнеугрожающие аритмии;
• выраженная гиповолемия.
Положительный эффект от применения PEEP следует оце-

нивать по следующим критериям:
• увеличение SpO2;
• изменение аускультативной картины легких: равномер-

ное проведение дыхательных шумов, появление дыхания 
над дорсальными отделами легких, исчезновение фено-

Таблица 19

Рекомендуемые комбинации FiO2/PEEP в соответствии 
с рекрутабельностью альвеол

FiO2 0,3 0,3 0,3 0,4 0,4 0,4 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6–0,7 0,8 0,9 1,0
PEEP 5 8 10 10 12 14 16 18 18 20 20 20–22 22 22–24
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мена инспираторного открытия легких, слышимого как 
задержка дыхательных шумов, исчезновение крепити-
рующих или влажных хрипов;

• увеличение PaO2/FiO2;
• уменьшение PaCO2;
• уменьшение площади и интенсивности инфильтратив-

ных теней на рентгенограмме органов грудной клетки;
• уменьшение площади зон «матового стекла» и умень-

шение рентгенологической плотности на компьютерной 
томограмме легких;

• увеличение статической податливости респираторной 
системы;

• увеличение податливости легких;
• увеличение EELV;
• отсутствие негативного эффекта на гемодинамические 

показатели.
В процессе проведения респираторной поддержки при 

улучшении клинической картины и/или уменьшении рекру-
табельности следует постепенно снижать величину РЕЕР. Сни-
жать уровень РЕЕР следует в соответствии с таблицей FiO2/
PEEP, при этом в первую очередь следует уменьшать инспи-
раторную фракцию кислорода, затем инспираторное давление, 
а в последнюю очередь — РЕЕР.

Маневры рекрутирования альвеол. Маневр рекрутиро-
вания альвеол — это кратковременное повышение давления 
и объема в респираторной системе для открытия коллаби-
рованных альвеол. Показания и противопоказания к рекру-
тированию альвеол соответствуют таковым для настройки 
РЕЕР — их можно применять только у пациентов с высоким 
потенциалом рекрутирования и низким риском угнетения 
гемодинамики.

Вентиляция легких в положении лежа на животе («прон-
позиции»). Применение прон-позиции приводит к улучше-
нию оксигенации, уменьшению летальности у пациентов толь-
ко в случае использования в ранние сроки тяжелого ОРДС при 
длительности не менее 16 ч в сутки (как продемонстрировано 
в рандомизированном исследовании и 2 метаанализах; кате-
гория доказательств IА).
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Показания к применению прон-позиции [98]:
• тяжелый ОРДС (PaO2/FiO2 менее 150 мм рт. ст. с FiO2 

более 60% и РЕЕР более 5 мбар);
• высокий риск отрицательного влияния РЕЕР на гемо-

динамику и/или противопоказания к настройке РЕЕР 
(например, прямое повреждение легких);

• морбидное ожирение (необходимо, чтобы живот не 
оказывал давления на диафрагму — например, за счет 
подкладывания под грудь и таз пациента валиков).

Длительность применения прон-позиции для достижения 
эффекта — не менее 16 ч в сутки [94].

При неэффективности предлагаемого алгоритма респира-
торной поддержки (невозможно достичь целевых значений 
газообмена и критериев безопасной ИВЛ) следует рассмотреть 
альтернативные методы коррекции нарушений газообмена 
(методы резерва): APRV (Airway Pressure Release Ventilation), 
высокочастотную осцилляторную вентиляцию (HFO — High 
Frequency Oscillation), вентиляцию супермалыми дыхатель-
ными объемами (3 мл/кг идеальной массы тела) в сочетании 
с экстракорпоральным удалением углекислого газа (ECCO2R), 
экстракорпоральную мембранную оксигенацию (ЭКМО).

Для принятия решения о начале использования методов 
резерва обязательно применять для настройки РЕЕР хотя бы 
один из специальных физиологических методов — установку 
РЕЕР по нулевому транспульмональному давлению на выдохе 
и/или в соответствии с максимальным объемом легких в кон-
це выдоха (EELV). Отсутствие эффекта от применения этих 
методов может служить поводом для использования методов 
резерва.



Профилактика является краеугольным камнем проблемы 
нозокомиальной пневмонии. Осуществление эффективной 
профилактической программы способствует снижению часто-
ты развития этого жизнеугрожающего осложнения, позволяет 
сократить продолжительность респираторной поддержки 
и срок пребывания в ОИТ, а также затраты на лечение. Успеш-
ное предупреждение нозокомиальных инфекций ведет к сни-
жению селективного давления антимикробных препаратов, 
применяемых для их лечения, и, соответственно, к улучшению 
микроэкологической ситуации в стационаре.

Программа профилактики НП основана на понимании 
факторов риска и включает комплекс взаимосвязанных ме-
роприятий организационного, технического и медицинского 
характера, усиливающих антиинфекционную защиту самого 
пациента и снижающих вероятность контаминации и инфи-
цирования. Относительно простые подходы и манипуляции 
способны существенно уменьшить риск развития НП. Об 
этом красноречиво свидетельствуют результаты работы тех 
учреждений, где распространенность НП удалось сократить 
до 3,7 случаев на 1000 дней ИВЛ [117].

Некоторые основные мероприятия, направленные 
на устранение модифицируемых факторов риска НП, име-
ющие наиболее высокую степень обоснованности [14; 22; 72; 
100; 115; 116; 157], приведены ниже.

Профилактика нозокомиальной пневмонии

О.В. Игнатенко, Б.З. Белоцерковский, Т.В. Попов,  
Г.М. Галстян, В.А. Руднов
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Общие рекомендации по инфекционному контролю
• Эпидемиологический надзор: определение заболеваемо-

сти и распространенности НП.
• Локальный микробиологический мониторинг с оценкой 

распространенности полирезистентных возбудителей; 
своевременное информирование клиницистов о полу-
ченных данных.

• Сокращение предоперационного периода.
• Применение протокола ранней послеоперационной ре-

абилитации.
• Адекватная санация экстрапульмональных очагов ин-

фекции.
• Своевременное удаление всех инвазивных устройств 

(уровень доказательств B).
• Тщательная обработка рук.
• Достаточная комплектация ОИТ квалифицированным 

персоналом; снижение соотношения больной/сестра 
максимум до 2:1.

• Обучение персонала: гигиена рук, обработка кожного 
покрова и ротоглотки пациентов, правила ухода за боль-
ными с нарушенным сознанием и бульбарными рас-
стройствами, получающим респираторную поддержку 
и ингаляционную терапию, энтеральное питание.

• Изоляция больных с инфекционными осложнениями и но-
сителей полирезистентной госпитальной микрофлоры.

• Соблюдение рекомендаций по стратегии и тактике ан-
тимикробной терапии.

Сокращение продолжительности инвазивной респира-
торной поддержки

• НИВЛ может быть с успехом использована у пациентов 
с тяжелой пневмонией, ушибом легких, ХОБЛ и ЗСН 
(уровень рекомендаций А).

• Ограничительный подход к седативной терапии: муль-
тимодальная анальгезия, дексмедетомидин и пропофол 
предпочтительнее бензодиазепинов; по возможности — 
полный отказ от седативной терапии; ежедневный пере-
рыв седации для оценки уровня сознания и готовности 
к экстубации.
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• Поддержка спонтанного дыхания и отказ от синхро-
низации больного с респиратором путем применения 
мышечных релаксантов; последние показаны строго 
ограниченной группе больных (тяжелый ОРДС — P/F 
менее 100, некупирующиеся судороги) (уровень реко-
мендаций А).

• Применение протоколов перевода на спонтанное дыха-
ние (уровень рекомендаций А).

• Ранняя мобилизация и лечебная физкультура.
Профилактика орофарингеальной колонизации и ас-

пирации
• Следует избегать спонтанной экстубации и реинтубации 

(уровень рекомендаций А).
• Перед экстубацией следует удалять секрет из ротоглотки 

и надманжеточного пространства (уровень рекоменда-
ций А).

• Предпочтительна оротрахеальная интубация (в отличие 
от назотрахеальной) (уровень рекомендаций B) — риск 
синусита.

• Бесфтолатные зонды, изготовленные из силикона или 
полиуретана, предпочтительнее полихлорвиниловых.

• Больным, нуждающимся в длительном искусственном 
энтеральном питании, целесообразна гастростомия (или 
еюностомия).

• Ведение больного в физиологическом положении: при 
отсутствии противопоказаний во время введения пи-
тательной смеси в зонд следует приподнимать верхнюю 
часть туловища под углом 30–45°; в перерывах между 
кормлениями показано изменение положения тела ка-
ждые 2–3 ч по схеме «спина — левый бок — правый бок» 
[38; 127; 72; 116; 212].

• Адекватный туалет ротоглотки: аспирация слизи спе-
циальным катетером, полоскание рта, чистка зубов, 
обработка ротоглотки с 0,12% хлоргексидином не менее 
2 раз в сутки [122; 192] (уровень рекомендаций В).

• Селективная деконтаминация ротовой полости.
• Селективная деконтаминация кишечника показана толь-

ко определенным группам больных (пациенты с абдоми-
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нальным сепсисом, синдромом кишечной недостаточ-
ности, перенесшие трансплантацию печени, с оценкой 
по АРАСНЕ II 20–29 баллов) (уровень рекомендаций B). 
Неоправданно широкое применение СДК способствует 
росту бактериальной резистентности.

• Регулярная аспирация секрета из надманжеточного про-
странства показана больным с продолжительностью 
ИВЛ более 2–3 суток [156] (уровень рекомендаций В).

• Применение эндотрахеальных трубок с манжетами со-
вершенной конструкции (уровень рекомендаций C). 
Тонкие манжеты из полиуретана, лайкры, силикона, ла-
текса обладают определенными преимуществами перед 
манжетам из ПВХ [72].

• Поддержание оптимального давления в манжете эндо-
трахеальной трубки — 25–30 см вод. ст.

• При решении вопроса о профилактике стресс-язв строго 
оценивать соотношение риск/польза.

• Ранний перевод на энтеральное питание (уровень реко-
мендаций В): энтеральное питание уменьшает количе-
ство осложнений, связанных с центральным венозным 
катетером, обладает энтеропротективным действием 
и препятствует транслокации микробов и их токсинов.

• Больным с парезом желудка целесообразно введение пи-
тательных смесей в тощую кишку под контролем темпа 
инфузии [41] (уровень рекомендаций С), однако регу-
лярный мониторинг остаточного объема желудка не 
снижает частоту развития НП.

Борьба с экзогенным инфицированием
• Гигиена рук медицинского персонала.
• При видимом загрязнении руки необходимо вымыть во-

дой с мылом в течение 10 с. В остальных случаях следует 
проводить гигиеническую антисептику рук с помощью 
спиртового антисептика (уровень рекомендаций А).

• Следует проводить гигиеническую антисептику рук, 
даже если руки визуально не загрязнены (уровень реко-
мендаций А).

• Следует проводить гигиеническую антисептику рук 
перед непосредственным контактом с пациентом; перед 
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надеванием стерильных перчаток при постановке цент-
рального внутрисосудистого катетера; перед постанов-
кой мочевых катетеров, периферических сосудистых 
катетеров или других инвазивных устройств, если эти 
манипуляции не требуют хирургического вмешательст-
ва; после контакта с интактной кожей пациента (напри-
мер, при измерении пульса или артериального давления, 
перекладывании пациента и т.п.); после снятия перчаток 
(уровень рекомендаций В).

• Следует проводить гигиеническую антисептику рук при 
переходе от контаминированных участков тела паци-
ента к чистым при выполнении манипуляций по уходу 
за пациентом; после контакта с объектами окружающей 
среды, включая медицинское оборудование, находящи-
мися в непосредственной близости от пациента (уровень 
рекомендаций В).

• Следует надевать перчатки перед контактом с пациен-
том и снимать после завершения процедуры. Перчатки 
необходимо менять при переходе к другому больному 
и в промежутках между процедурами у одного пациента.

• Не следует применять для антисептики рук салфетки/
шарики, пропитанные антисептиком (уровень рекомен-
даций В).

Рекомендации по интубации трахеи и трахеостомии
• Соблюдение правил асептики при интубации трахеи 

(уровень рекомендаций А).
• Трахеостомию следует выполнять в стерильных услови-

ях (уровень рекомендаций А).
Рекомендации по уходу за интубированными больными 

и обслуживанию дыхательной аппаратуры
• Не следует без особых показаний (видимое загрязне-

ние, падение на пол) производить замену дыхательного 
контура (уровень рекомендаций А); частота замены 
контура — раз в 7 дней (уровень рекомендаций А).

• Своевременное удаление конденсата из контура (уро-
вень рекомендаций А).

• Для заполнения увлажнителей следует использовать 
стерильную воду (уровень рекомендаций А).
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• Применение тепловлагообменников предпочтительнее, 
чем использование тепловых увлажнителей (уровень 
рекомендаций В). ТВО неприемлемы у пациентов с вы-
соким риском обструкции дыхательных путей.

• Для защиты дыхательного контура от контаминации 
рекомендуется использование бактериальных филь-
тров, однако применение бактериальных фильтров не 
способствует снижению частоты развития НП (уровень 
рекомендаций В).

• Преимущественное использование одноразовых мате-
риалов для проведения ИВЛ и ухода за дыхательными 
путями (уровень рекомедаций А).

Рекомендации по санации трахеобронхиального дерева
• Перед санацией трахеобронхиального дерева надевать 

стерильные или чистые одноразовые перчатки (уровень 
рекомендаций А).

• Для санации трахеи применять только одноразовые 
стерильные катетеры.

• Для разжижения секрета использовать стерильные рас-
творы (уровень рекомендаций А).

• Применение закрытых аспирационных систем. Основное 
преимущество ЗАС — предотвращение контаминации 
внешней среды и рук персонала при разгерметизации 
дыхательного контура. Использование ЗАС целесоо-
бразно больным с тяжелой гипоксемией, нуждающимся 
в респираторной поддержке с РЕЕР > 10 см вод.ст., а так-
же после проведения маневров рекрутирования альвеол 
(уровень рекомендаций В).

Профилактика пневмонии у больных без ИВЛ. Ранняя 
мобилизация, побудительная спирометрия, глубокое дыхание, 
стимуляция откашливания.

Профилактические мероприятия эффективны только при 
их комплексном применении [109; 154; 157]. «Профилакти-
ческий комплекс», обязательный для выполнения во всех 
медицинских учреждениях вне зависимости от уровня их 
оснащенности, должен включать следующие компоненты:

• адекватная антисептическая гигиена рук и применение 
перчаток;
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• использование одноразового расходного материала;
• обработка ротовой полости антисептиками;
• ограничительный подход к седативной терапии, отказ 

от миорелаксантов;
• постоянная аспирация из надманжеточного простран-

ства при длительной ИВЛ;
• обучение и контроль!
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