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Несмотря на множество исследований и программ

по нозокомиальной нозокомиальной пневмонии

(НП), эта проблема по�прежнему остается актуаль�

ной. НП характеризуется злокачественным течени�

ем и сложностью диагностики и остается 2�й по час�

тоте среди всех нозокомиальных инфекций (на ее

долю приходится 13–18 % случаев) [1, 2]. В отделе�

ниях реанимации и интенсивной терапии специфи�

ческая форма НП – вентилятор�ассоциированная

пневмония (ВАП) – является одной из наиболее

распространенных [3–5].

НП может быть вызвана различными возбудителя�

ми, имеет она и полимикробный характер. Наиболее

часто возбудителями НП и ВАП являются аэробные

грамотрицательные микроорганизмы (Pseudomonas

aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae и Aci-

netobacter spp.) [6, 7].

Если для пациентов с внебольничной (бытовой)

пневмонией (community-acquired pneumonia) имеются

разработаны достаточно эффективные стандарты

ведения, то об НП этого сказать нельзя. Даже при

соблюдении имеющихся рекомендаций летальность

от этого заболевания оставляет 20–50 % [8].

Одной из причин столь проблемной ситуации

может быть использование традиционного подхода

по этапам "диагноз–лечение–исход". В настоящем

исследовании предпринята попытка рассмотреть

проблему НП по этапам "исход–лечение–диагноз"

путем ретроспективного анализа случаев НП, завер�

шившихся смертью пациентов.

Материалы и методы

Ретроспективно, путем изучения историй болезни,

протоколов вскрытия, исследования препаратов,

были проанализированы 74 случая летальных исхо�

дов (13,8 % от 536 вскрытий, произведенных в пато�

логоанатомическом отделении Дорожной клиничес�

кой больницы (Санкт�Петербург) за 5�летний

период, с 2002 по 2006 г.), при которых прижизненно

и / или посмертно диагностировалась НП. В числе

умерших больных было 26 пациентов с неврологи�

ческой патологией, 27 – с онкологической, 9 –

с гнойно�хирургической, 6 – с алкогольной бо�

лезнью, 3 – с хронической почечной недостаточ�

ностью (ХПН), 3 – с хронической сердечной недо�

статочностью (ХСН). Среди них было 45 мужчин

и 29 женщин. Возраст умерших составил от 30 до 87

лет. Искусственная вентиляция легких (ИВЛ) при�

менялась в 37 случаях.
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Summary

A retrospective analysis of clinical, radiological, laboratory and postmortem findings of 74 cases of nosocomial pneumonia (13.8 % of 536 autopsies

performed for 5 years) has been carried out. Seriously ill patients died of nosocomial pneumonia alone (28 cases, or 37.8 %) or of another primary

disease (13 cases, or 17.6 %), or of their combination (33 cases, or 44.6 %) have been examined. Sixteen significant correlation links between clini�

cal and laboratory parameters were found. This allowed evaluation of those parameters in term of therapeutic strategy and prognosis of nosocomial

pneumonia. Bacterial colonization of pleural effusion and/or of pulmonary parenchyma was found in all the cases and was considered as a sign of

immune suppression. This could provide rationale for development and implementation of preventive measures of nosocomial pneumonia in cer�

tain patients using vaccines or immune modulators.
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Резюме

Проведен ретроспективный анализ клинико�рентгенологических, лабораторных и патологоанатомических характеристик 74 случаев

нозокомиальной пневмонии – НП (13,8 % от 536 вскрытий, проведеных за 5�летний период) у пациентов с тяжелой соматической па�

тологией, причиной смерти которых послужили либо сама НП (28 случаев, или 37,8 % от всех 74), либо основное заболевание (13 слу�

чаев, или 17,6 %), либо их сочетание (33 случая, или 44,6 %). Выявлено 16 значимых корреляционных связей между различными кли�

ническими и лабораторными показателями, которые позволяют более точно оценить их роль в выборе лечебной тактики и прогнозиро�

вании при НП. Бактериальная колонизация воспалительного экссудата и / или легочной паренхимы при НП, имевшая место во всех

случаях, расценивается как симптом блокады иммунной системы и вероятное обоснование разработки способов профилактики этого

заболевания у части пациентов иммуностимуляторами или вакцинами.
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Оригинальные исследования

Учитывались следующие клинические данные:

пол, возраст, клинический диагноз, наличие или от�

сутствие физикальных и рентгенографических

симптомов пневмонии, лихорадки, нарушения соз�

нания, поддержка ИВЛ или ее отсутствие, длитель�

ность заболевания, активность этиологической (ан�

тибактериальной) и патогенетической (синдромной)

терапии.

Длительность заболевания определялась для ост�

рых состояний (инфаркта миокарда, инсульта и т. д.)

как время от начала процесса до летального исхода,

для обострений хронических заболеваний (онколо�

гических, алкогольной болезни, ХСН и т. д.) – как

время от дня госпитализации до летального исхода.

Активность терапии как антибактериальной, так

и синдромной оценивалась по 4 разрядам: не прово�

дилась вовсе; проводилась минимальная (кратковре�

менно или в минимальных дозах); средней интен�

сивности (адекватная либо по длительности, либо по

дозировкам) и интенсивная (адекватные дозировки

и длительность).

Во всех случаях оценивались следующие резуль�

таты лабораторных исследований: содержание ге�

моглобина, тромбоцитов, скорость оседания эрит�

роцитов (СОЭ), уровень лейкоцитов, процент

палочкоядерных нейтрофилов. Такие показатели,

как фибринолитическая активность, протромбино�

вый индекс, уровень фибриногена, мочевины, креа�

тинина, аланинаминотрансферазы (АЛТ), аспарта�

таминотрансферазы (АСТ) исследовались в 70–90 %

случаев в зависимости от изучаемого параметра.

Бактериологическое исследование было проведе�

но в единичных случаях и поэтому с учетом оценки

терапии по наиболее частым возбудителям НП, его

результаты не могли быть проанализированы.

Для клинических и лабораторных показателей,

имевшихся у всех умерших, проведен корреляцион�

ный анализ по Пирсону. Для показателей, зарегист�

рированных в большинстве случаев (но не во всех),

определены средние величины по Стьюденту. Ста�

тистический анализ проведен посредством програм�

мы Exсel.

Результаты и обсуждение

При аутопсии выявлялась НП, которая, по оценке

патологоанатомами соотношения тяжести основно�

го заболевания и объема поражения легких, стала

непосредственной причиной смерти в 28 случаях

(37,8 %). В 33 случаях (44,6 %) НП была причиной

смерти в сочетании с основным заболеванием. В 13

случаях (17,6 %) она не сыграла существенной роли

в наступлении летального исхода от основного забо�

левания, т. к. объем поражения был невелик.

По результатам гистологического исследования

ткани легких были выделены 2 группы: 1�я – НП

только с серозно�лейкоцитарным экссудатом (39

случаев), 2�я – с серозно�лейкоцитарным экссуда�

том и формированием микроабсцессов (35 случаев).

В 1�й группе выявлялась маловоздушная на всем

протяжении легочная ткань, альвеолы были запол�

нены гомогенной оксифильной жидкостью с боль�

шим количеством полиморфноядерных лейкоцитов.

В стенках бронхов содержался инфильтрат, они

были отечными, набухшими. Лейкоциты выявля�

лись в толще слизистой оболочки бронхов, в под�

слизистом слое, вокруг бронхиальных желез. Сосуды

легких были расширены, переполнены кровью, во

многих из них были выражены явления краевого

стояния лейкоцитов и лейкостазы. Местами встре�

чались участки пневмофиброза и очаги ателектаза

с маловоздушной легочной тканью и спавшимися

просветами альвеол. В альвеолярном экссудате об�

наруживались колонии микробов (рис. 1). Сегмен�

тарная или долевая НП встречалась в 7 случаях,

2�сторонняя – в 23 и субтотальная – у 9.

Во 2�й группе кроме изменений, характерных для

1�й группы, в альвеолярном экссудате выявлялось

множество лейкоцитов с явлениями рексиса или

распадом ядер. Во многих участках обнаруживались

поля некроза: стенки альвеол были расплавлены,

ткань имела вид гомогенной, резко базофильной

массы. Граница между зоной некроза и окружающей

легочной тканью была невыраженной, формирова�

лись мелкие абсцессы – в основном без капсулы.

Вокруг отдельных абсцессов наблюдались скопле�

ния гистиоцитов, макрофагов и фибробластов, фор�

мирующих капсулу абсцесса. Стенки сосудов вокруг

зоны некроза были инфильтрированы лейкоцитами,

в просвете этих сосудов выявлялись смешанные

тромбы из лейкоцитов, эритроцитов, фибрина. В экс�

судате и в ткани легких обнаруживались колонии

микробов, видимые только при большом увеличе�

нии (рис. 2). Долевые НП диагностировалась в 4 слу�

чаях, 2�сторонняя – у 25 и субтотальная – у 6.

Таким образом, микроскопическая картина в боль�

шинстве случаев была типичной для бактериальной

пневмонии в 1�й группе и соответствовала явлениям

микроабсцедирования – во 2�й. Среди ее особеннос�

тей следует выделить орфологические признаки нару�

шения реологических свойств крови и легочной мик�

роциркуляции (полнокровие сосудов в 1�й группе,

формирование тромбов из эритроцитов, лейкоцитов

и фибрина во 2�й группе), наличие в обеих группах

Рис. 1. Колонии микробов (частично�фагоцитированные) в се�

розно�лейкоцитарном экссудате. Окраска гематоксилином и эози�

ном; × 600
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признаков отека легких. Также для всех случаев была

характерна давно описанная в литературе колониза�

ция респираторного тракта микробами [9] (в настоя�

щем исследовании – экссудата и / или ткани легких),

значение которой при НП не оценивалось.

Изменения тканей других внутренних органов

встречались во всех случаях и были обусловлены как

основным тяжелым заболеванием, так и НП. Выра�

женные дистрофические изменения выявлялись

в ткани сердца, почек, печени.

Предикторами летального исхода могли быть

следующие клинические данные: распространен�

ность НП (2�сторонняя и субтотальная форма) в 61

случае (82,4 %), нарушение сознания в 39 случаях

(52,7 %) и лихорадка (t° ≥ 38 °С) в начале заболева�

ния в 45 случаях (60,8 %).

Средние величины лабораторных показателей,

которые в совокупности могли быть предикторами

летального исхода, были следующими: повышение

СОЭ – 30,5 ± 2,3 мм / ч, количество лейкоцитов –

12,3 ± 0,7 × 109 / л, процент палочкоядерных нейт�

рофилов – 9,50 ± 1,12 %, уровень креатинина –

0,178 ± 0,040 ммоль / л, мочевина – 13,05 ±

2,40 ммоль / л, фибриноген – 568,0 ± 49,2 г / л,

АЛТ – 43,75 ± 5,30 Ед, АСТ – 62,7 ± 9,8 Ед, сниже�

ние уровня гемоглобина до 113,55 ± 4,8 г / л, количе�

ства тромбоцитов – до 180,5 ± 14,4 × 109 / л, про�

тромбинового индекса – до 79,7 ± 4,8 %

и фибринолитической активности – до 9,0 ± 1,1 %.

Для клинических, лабораторных и инструмен�

тальных показателей, имевшихся у всех умерших,

установлены 16 значимых корреляций (p < 0,05), как

показано в таблице. Положительная корреляцион�

ная связь между СОЭ и длительностью течения забо�

левания (обострения) выявлена у пациентов следую�

щих категорий: у больных с микроабсцедированием;

у мужчин; у пациентов с лихорадкой; при пневмо�

нии, диагностированной посредством рентгеногра�

фии; при пневмонии, установленной на основании

физикального обследования; у получавших ИВЛ,

или этиотропную терапию средней интенсивности,

или интенсивную этиотропную терапию. Патофизи�

ологически это может объясняться тем, что при

большей длительности заболевания большей вели�

чины мог достичь и один из важнейших показателей

активности воспаления (СОЭ), особенно при НП,

сопровождаемой микроабсцедированием и лихорад�

кой, у мужчин с явными физикальными и рентгено�

логическими симптомами пневмонии, состояние

которых требовало применения ИВЛ.

Такая закономерность не обнаруживалась у паци�

ентов, находившихся на минимальной этиотропной

терапии или не получавших ее вовсе, которым не

проводилась ИВЛ. Следовательно, ИВЛ и активная

этиотропная терапия способствовали увеличению

терминального периода, в течение которого и повы�

силась СОЭ. Это касается и пациентов, получавших

этиотропную терапию средней интенсивности.

У больных, находившихся на этиотропной тера�

пии средней интенсивности, выявлена положитель�

ная корреляция между возрастом и СОЭ. Она может

объясняться сниженной воспалительной реакцией

у относительно молодых пациентов как на основное

заболевание (алкогольная болезнь, ХПН, хроничес�

кие гнойно�хирургические заболевания), так и на

НП из�за более тяжелого преморбидного состояния.

При недостаточной или интенсивной антибактери�

альной терапии такой корреляции не выявлено, что

отражает противоречия в оценках эффективности

эскалационной / деэскалационной антибактериаль�

ной терапии при НП [6].

Установлены значимые отрицательные корреля�

ции между возрастом и длительностью болезни у па�

Рис. 2. Колонии микробов в зоне микроабсцесса. Окраска гема�

токсилином и эозином; × 600

Таблица
Значимые корреляционные связи при НП в выделенных

группах умерших пациентов

Группы пациентов Количество Показа� Коэффициент 

наблюдений тели корреляции

Все случаи НП 74 С�Д 0,35

Микроабсцессы 35 С�Д 0,45

Мужчины 45 С�Д 0,456

Явления лихорадки 45 С�Д 0,42

Диагноз НП на основании

рентгенографии 29 С�Д 0,408

Диагноз НП по результатам 

физикального исследования 48 С�Д 0,391

Физикально 

не определявшаяся НП 26 В�Д –0,402

Применение ИВЛ 37 С�Д 0,356

Отсутствие ИВЛ 37 Л�Д –0,371

Отсутствие этиотропной 

терапии 7 В�О –0,818

Этиотропная терапия 

средней интенсивности 6 В�С 0,849

Этиотропная терапия 

средней интенсивности 6 Л�С –0,847

Этиотропная терапия 

средней интенсивности 6 Л�Д 0,892

Этиотропная терапия

средней интенсивности 6 С�Д 0,882

Этиотропная терапия 

высокой интенсивности 39 С�Д 0,450

Пациенты с алкогольной 

болезнью 6 В�Д –0,94

Примечание: С – СОЭ, Л – лейкоцитоз, В – возраст, Д – длительность заболевания, 
О – объем поражения легких.
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циентов с физикально не определявшейся пневмо�

нией и у больных алкоголизмом, между лейкоцито�

зом и длительностью заболевания у не получавших

ИВЛ пациентов, между возрастом и объемом пора�

жения легких в отсутствие этиотропной терапии

и между лейкоцитозом и СОЭ при этиотропной те�

рапии средней интенсивности. В случаях, когда НП

не определялась физикальными методами, это мо�

жет объясняться более тяжелым течением основного

заболевания (инсульт, онкология) у пожилых паци�

ентов с развитием НП лишь в терминальной стадии.

В отношении группы пациентов с алкогольной

болезнью можно сделать вывод, что алкоголизм и его

осложнения, включая НП, тем тяжелее, чем моложе

пациент. У пациентов, не получавших ИВЛ, дли�

тельность заболевания была тем меньше, чем выше

был лейкоцитоз. Это может свидетельствовать о том,

что основное заболевание, приведшее к летальному

исходу, в общей картине патологии было существен�

но тяжелее НП, не потребовавшей ИВЛ и, вероятно,

не ускорившей наступление смерти. В небольшой

группе пациентов (7 человек), которые по разным

причинам не получали антибактериальной терапии,

НП по объему поражения была тем меньше, чем

старше был пациент. Это может объясняться тем, что

тяжесть основного заболевания с возрастом ста�

новится более значимой в определении исхода,

чем НП.

Отрицательная корреляционная связь между лей�

коцитозом и СОЭ (чем выше лейкоцитоз, тем меньше

СОЭ, и наоборот) у 6 человек, получавших этио�

тропную терапию средней интенсивности, формаль�

ных объяснений не имеет и требует дополнительно�

го изучения. Отсутствие такой корреляции при

недостаточной или, напротив, интенсивной этио�

тропной терапии отражает, как уже отмечалось вы�

ше, противоречия в оценках эффективности эскала�

ционной / деэскалационной антибактериальной

терапии при НП [6].

Выявленные при ретроспективном изучении ма�

териала корреляционные связи и их трактовка могут

быть спорными и нуждаются в дальнейшей клини�

ческой проверке и анализе, но можно сделать не�

сколько очевидных выводов, представленных ниже.

Заключение

1. ИВЛ и адекватная антибактериальная терапия

при НП продлевают жизнь пациентов с тяжелой

внелегочной патологией, особенно при НП с ли�

хорадкой, у мужчин, при явных физикальных

и рентгенологических симптомах пневмонии

и микроабсцедировании (выявленном патомор�

фологически post factum), потребовавших ИВЛ.

2. При тяжелом состоянии пациента (но без необ�

ходимости применять ИВЛ) летальный исход мо�

жет не зависеть от НП. По заключениям патоло�

гоанатомов, в 17,6 % анализируемых случаев

небольшая по объему НП не повлияла на исход.

3. Наличие некоторых корреляционных связей у па�

циентов с НП, получавших антибактериальную

терапию средней интенсивности, и их отсутствие

при недостаточной или излишне интенсивной

этиологической терапии требуют дальнейшей

оценки ее эффективности в зависимости от ле�

чебной тактики – эскалационной или деэскала�

ционной.

4. Наличие колоний микробов в альвеолярном экс�

судате и / или паренхиме легких во всех случаях

свидетельствует о депрессии или полной блокаде

иммунной системы и может служить основанием

для разработки методов профилактики этого за�

болевания иммуностимуляторами или вакцина�

ми у части пациентов.
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