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Эпидемиология и прогноз

Внебольничная пневмония (ВП) широко распростра�

нена в развитых странах и относится к числу наиболее

часто встречающихся инфекционных заболеваний,

составляя ≥ 1 % всех случаев госпитализации [1]. Со�

гласно результатам ряда зарубежных исследований,

заболеваемость ВП в зависимости от возраста варьи�

рует от 1 до 44 ‰ в разных странах и наиболее высока

у лиц старших возрастных групп [2, 3].

Среднегодовая заболеваемость ВП в России в по�

следние годы составляет 14–15 ‰. Согласно офици�

альным статистическим данным Минздравсоцраз�

вития России (2010) зарегистрировано 414,3 случая

данного заболевания на 100 тыс. взрослого населе�

ния. Ежегодно отмечается постепенное, но неуклон�

ное повышение этого показателя. Так, в 2010 г. было
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Summary

Community�acquired pneumonia (CAP) is one of the most common infectious diseases in developed countries. Chronic heart failure (CHF) is

an independent risk factor for unfavorable course and poor outcome of CAP. Objective difficulties of CAP diagnosis in elderly and very elderly

patients with CHF require more active implementation of chest multi�slice spiral computed tomography and serum inflammatory biomarkers meas�

urement in routine clinical practice. Systemic antibacterial therapy in these patients should be prescribed according to generally accepted recom�

mendations. However, therapeutic approach should consider various risk factors and be more personalized in this heterogeneous population.
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выявлено 480 тыс. случаев ВП, тогда как в 1999 г. –

440 тыс. [3].

Основными факторами, определяющими риск

развития и прогноз при ВП, являются пожилой воз�

раст, статус курения, прием некоторых лекарствен�

ных препаратов (глюкокортикостероиды, атипич�

ные нейролептики, ингибиторы протонной помпы

и др.), а также сопутствующие заболевания, такие

как сахарный диабет, цирроз печени, хроническая

обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), алкоголизм,

острое нарушение мозгового кровообращения, по�

чечная недостаточность, ишемическая болезнь серд�

ца, острая и хроническая сердечная недостаточность

(ХСН), фибрилляция предсердий [4–8]. По данным

многих исследований, при воздействии факторов
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риска существенно ухудшается прогноз и значитель�

но увеличивается летальность при данном заболева�

нии, достигающая 15–30 % [2].

Одним из ведущих факторов риска тяжести тече�

ния и неблагоприятного исхода ВП является ХСН.

В последние десятилетия распространенность этого

синдрома значительно увеличилась. Однако конк�

ретные статистические данные по данному показа�

телю достаточно противоречивы. Вариабельность

уровня заболеваемости по результатам ряда исследо�

ваний обусловлена различными подходами к диаг�

ностическим критериям недостаточности кровооб�

ращения. В развитых странах уровень ХСН в общей

популяции составляет ≈ 1–2 % и приближается

к показателю 5–10 случаев на 1 000 человеко�лет,

достоверные же данные о распространенности этого

синдрома среди населения развивающихся стран

отсутствуют [9]. Гендерные различия рассматривае�

мого показателя незначительны, однако у мужчин

недостаточность кровообращения регистрируется

несколько чаще, чем у женщин: 4,24 и 3,68 на 1 000

человеко�лет соответственно.

Сочетание ХСН и ВП является крайне небла�

гоприятным фактором, взаимно отягощающим

течение обоих заболеваний, особенно у пациентов

старших возрастных групп [10]. По данным разных

авторов, ХСН в зависимости от возраста выявляется

у 9,5–34 % больных ВП, при этом достоверно по�

вышается риск развития данного заболевания, а так�

же является предиктором более тяжелого его

течения [7, 11–16]. Наличие недостаточности кро�

вообращения – независимый фактор повышения

летальности при ВП [17–21]. ХСН входит в шкалу

PORT (Pneumonia Outcomes Research Team), которая

применяется с целью оценки класса риска и прогно�

за ВП, а также выбора места лечения пациента (ам�

булаторно или стационарно) [22, 23].

Не менее значимым в характеристике особеннос�

тей ВП у пациентов, страдающих ХСН, является

оценка влияния основного заболевания на течение

самой недостаточности кровообращения. В ряде

случаев ВП позиционируется в качестве патологи�

ческого состояния, коморбидного синдрому ХСН,

повышающего вероятность госпитализации и увели�

чивающего летальность (как внутрибольничную, так

и в более отдаленные сроки) [24–26]. Течение ВП

может быть ассоциировано с развитием различных

сердечно�сосудистых осложнений, что наиболее ха�

рактерно для лиц пожилого возраста и пневмокок�

ковой этиологии заболевания [17, 27, 28]. Впервые

манифестирующая недостаточность кровообраще�

ния и декомпенсация длительно существующей

ХСН занимают среди них лидирующие позиции,

значительно превосходя по частоте возникновения

аритмии, нестабильную стенокардию и инфаркт

миокарда. Так, по данным ряда зарубежных иссле�

дований, частота выявления декомпенсированной

недостаточности кровообращения у пациентов с ВП

достигает 9,1–14,7 %, аналогичный показатель по

нарушениям сердечного ритма соответствует 2,8–

9,3 %, а по инфаркту миокарда – 1,2–7,9 %. Следует

отметить, что развитие и манифестация сердечно�

сосудистых осложнений при ВП, в т. ч. декомпенса�

ции ХСН, могут отмечаться как в начальной фазе за�

болевания (в период госпитализации пациента), так

и в течение нескольких месяцев после выписки

из стационара. При возникновении любых сердеч�

но�сосудистых нарушений на фоне ВП значительно

ухудшается прогноз и достоверно повышается уро�

вень летальности (как госпитальной, так и регистри�

руемой в более поздние сроки) [29–32].

Клиническая картина

Диагностика ВП на фоне ХСН представляет опреде�

ленные трудности, т. к. наличие недостаточности

кровообращения нередко маскирует клиническую

картину основного заболевания и затрудняет его

своевременную верификацию [33]. Этот факт, ве�

роятно, обусловлен как особенностями конкретно�

го контингента больных (преимущественно лица

пожилого и старческого возраста), так и непосред�

ственным влиянием патогенетических механизмов

ХСН на течение ВП. Решение задачи по дифферен�

цированию кардиальных и респираторных причин

одышки и кашля на основании только клинических

данных нередко сопровождается диагностическими

ошибками [34, 35]. Типичные проявления недоста�

точности кровообращения (согласно определению

Европейского кардиологического общества), вклю�

чающие одышку (в покое, при физической нагруз�

ке), утомляемость, тахикардию, тахипноэ, хрипы

в легких при аускультации, скопление жидкости

в плевральной полости, могут быть обусловлены

и течением ВП [36].

Наиболее сложной в интерпретации жалобой,

вероятно, следует считать одышку. Одним из под�

тверждений этого факта является исследование

A.Maisel et al., посвященное дифференциальной

диагностике ВП и других заболеваний, ассоцииро�

ванных с затрудненным дыханием, включавшее па�

циентов пожилого возраста (n = 1 641), госпитализи�

рованных в отделение интенсивной терапии по

поводу остро возникшей одышки. Показано, что

сомнения в наличии / исключении диагноза ВП при

рутинном клиническом обследовании больных дан�

ной группы возникали в 499 (30 %) случаях, и лишь

дополнительное использование в диагностическом

алгоритме определения концентрации прокальцито�

нина сыворотки крови повышало вероятность пра�

вильного заключения до уровня ≥ 80 %. Кроме того,

у 43 (28 %) из 155 пациентов с подтвержденной ВП

диагноз не был верифицирован на этапе первичного

обследования [34].

В ряде исследований, связанных с оценкой кли�

нической значимости внезапно возникшей одышки

у госпитализированных пациентов пожилого и стар�

ческого возраста, показано, что частота выявляемо�

сти декомпенсированной недостаточности крово�

обращения составляет 44,8–51,4 %, а респираторных

инфекций – 27 %, остальные случаи приходятся

на обострение ХОБЛ, панические атаки, тревожно�
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депрессивные расстройства и тромбоэмболию ле�

гочной артерии [35–38].

При развитии ВП на фоне ХСН затруднена кли�

ническая диагностика степени дыхательной не�

достаточности и функционального класса ХСН.

Наиболее простым методом оценки ограничения

толерантности к физической нагрузке является

6�минутный шаговый тест, который широко исполь�

зуется в мире в качестве пробы, позволяющей доста�

точно объективно оценить функциональный статус

пациентов с различными заболеваниями легких

и сердца тяжелого и среднетяжелого течения, а так�

же может рассматриваться как предиктор летального

исхода [39]. В разных исследованиях было показано

статистически значимое ограничение дистанции,

пройденной за 6 мин, как у страдающих ХСН, так

и у пациентов с ВП (в сравнении со здоровыми доб�

ровольцами) [40, 41]. Взаимное влияние патогенети�

ческих механизмов обоих заболеваний может сни�

жать информативность теста и делает невозможным

его достоверное использование в клинической прак�

тике, в частности, для оценки функционального

класса ХСН в динамике на фоне лечения.

Контингент больных с недостаточностью крово�

обращения представлен преимущественно лицами

старших возрастных групп, которые относятся к ка�

тегории высокого риска возникновения ВП. Одним

из факторов, определяющих предрасположенность

к развитию заболевания, является возрастная струк�

турно�функциональная инволюция дыхательной сис�

темы, связанная со снижением эластических свойств

легочной ткани, тонуса дыхательной мускулатуры,

нарастанием ригидности грудной клетки, постепен�

ным увеличением размера альвеол и формированием

сенильной эмфиземы. Сочетание этих нарушений

обуславливает повышение остаточной емкости лег�

ких, дыхательных объемов и, как следствие, интенси�

фикацию работы дыхательных мышц [42, 43]. При

наличии у пациента ХСН еще более усугубляется

имеющаяся респираторная дисфункция. Заполнение

просвета альвеол транссудатом способствует деста�

билизации физиологических механизмов, обеспечи�

вающих местный иммунитет в жидком секрете, по�

крывающем альвеолярную поверхность на границе

раздела фаз между воздухом и легочной тканью. На�

рушение эффективной опсонизации и фагоцитоза

препятствует поддержанию нормального микробно�

го клиренса, при этом увеличивается риск бактери�

альной инфекции у данной категории лиц [44, 45].

Описанные изменения способствуют подавле�

нию кашлевого рефлекса, что является крайне не�

благоприятным в отношении аспирации микроорга�

низмов, колонизирующих ротоглотку, и повышения

вероятности развития ВП в старческом возрасте.

При содружественном угнетении рвотного и кашле�

вого рефлексов снижается эффективность мукоци�

лиарного клиренса, пассажа секрета дыхательных

путей, нарушается экспекторация мокроты [43, 46].

Другой причиной аспирации орофарингеального

и желудочного содержимого, а значит, дополнитель�

ным фактором риска ВП является дисфагия, которая

нередко регистрируется у пациентов старших воз�

растных групп и чаще всего ассоциирована с раз�

витием нарушений мозгового кровообращения и де�

генеративных заболеваний центральной нервной

системы [46, 47].

Организм пожилого человека менее чувствителен

к гипоксии и гиперкапнии и имеет более ограничен�

ный вентиляционный резерв, необходимый для

компенсации различных остро возникших наруше�

ний дыхательной функции. Формированием именно

этих патофизиологических механизмов может объ�

ясняться относительно поздняя манифестация ха�

рактерных проявлений ВП (в частности, одышки

и тахипноэ) у больных старческого возраста [42].

Отличительной особенностью ВП у пациентов

с неблагоприятным коморбидным фоном (в т. ч.

ХСН) является быстрое прогрессирование патологи�

ческого процесса в легких. Данный факт, вероятно,

обусловлен часто встречающейся неспецифично�

стью представленных симптомов, что может сущест�

венно затруднить адекватную оценку тяжести течения

заболевания при первичном обследовании и своевре�

менное назначение эффективной терапии [14].

Клиническая картина ВП у лиц старших возраст�

ных групп крайне разнообразна и может меняться от

классической (манифестной) до атипичной (стер�

той). J.Janssens и K.Krause показана вариабельность

выявляемости основных симптомов заболевания, за�

регистрированная в 7 независимых исследованиях:

кашель – в 49–81 %, одышка – в 38–82 %, лихорад�

ка – в 12–76 %, экспекторация мокроты – в 12–76 %,

плевральная боль – в 9–43 %, нарушение психичес�

кого статуса – в 12–45 % случаев [48]. R.Zalacain et al.

в исследовании, включавшем больных ВП (n = 503;

средний возраст – 76,3 ± 7,3 года), выявлено, что ка�

шель отсутствовал у 19 %, лихорадка – у 24 %, одыш�

ка – у 30 %, мокрота – у 34 %, плевральная боль –

у 57 % больных. При этом типичное сочетание таких

симптомов, как кашель, экспекторация мокроты

и плевральная боль выявлено лишь у 30 % пациен�

тов [49]. Клиническая картина ВП у пожилых лиц

может включать внелегочные проявления (тошнота,

рвота, диарея). Заболевание также может манифес�

тировать нарушениями психического статуса (дели�

рий, спутанность и отсутствие сознания), которые

регистрируются в 45 % случаев. Напротив, класси�

ческая триада симптомов ВП (лихорадка, кашель,

одышка) отмечается лишь у ≤ 1/3 обследуемых [50].

Таким образом, трудности верификации ВП у па�

циентов с ХСН пожилого и старческого возраста

могут быть связаны как с гипердиагностикой вслед�

ствие некорректной интерпретации значимости кар�

диальных и респираторных жалоб, так и с гиподиаг�

ностикой, обусловленной атипичной клинической

картиной основного заболевания. Следует отметить,

что в рутинной терапевтической практике любая ин�

фекция нижних дыхательных путей (ИНДП), в т. ч.

острая респираторная вирусная инфекция, у данной

категории пациентов зачастую расценивается как

ВП, что сопровождается необоснованным назначе�

нием системной антибактериальной терапии (АБТ)
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и неоправданной пролонгацией сроков госпитализа�

ции [51].

Этиологическая верификация диагноза

Несмотря на широкий спектр диагностических тес�

тов, точная идентификация возбудителей ВП по�

прежнему остается значимой проблемой как для

врачей�клиницистов, так и для микробиологов.

Установить этиологический диагноз заболевания, по

данным разных авторов, не представляется возмож�

ным в 40–60 % случаев [43, 50, 52, 53]. Трудности,

возникающие при микробиологической верифика�

ции ВП у лиц старших возрастных групп, приобрета�

ют еще бóльшую актуальность. Так, в наблюдатель�

ном исследовании V.Kaplan et al. (n = 623 718)

у больных старше 64 лет, госпитализированных по

поводу ВП, этиологический диагноз не был установ�

лен в ≥ 70 % случаев [54]. Даже в большинстве про�

спективных исследований, непосредственной целью

которых являлась верификация ИНДП у лиц пожи�

лого и старческого возраста всеми доступными мик�

робиологическими методами, определенный или

предполагаемый возбудитель был идентифицирован

у < 60 % пациентов [55–57].

Столь низкий уровень этиологической диагнос�

тики ВП у данной категории больных во многом

обусловлен возрастными анатомо�физиологически�

ми особенностями дыхательной системы. Угнетение

кашлевого рефлекса у пожилых лиц препятствует

экспекторации мокроты, которая может полностью

отсутствовать или отделяться в количестве, недоста�

точном для бактериоскопического и культурального

исследования. Почти у 50 % пациентов с ВП по�

жилого и старческого возраста продукция мокроты

либо невозможна вовсе, либо проблематичным ока�

зывается своевременное получение ее репрезента�

тивного образца [53, 58, 59].

Учитывая высокую вероятность бактериальной

колонизации ротоглотки, у лиц старших возрастных

групп при исследовании мокроты следует тщательно

дифференцировать этиологически значимых возбу�

дителей ВП от колонизирующих микроорганизмов.

Используемые в клинической практике инвазив�

ные методы диагностики, такие как оптоволокон�

ная бронхоскопия с защищенной браш�биопсией

и бронхоальвеолярный лаваж не могут рутинно при�

меняться у данной категории пациентов вследствие

преобладания у большинства из них потенциального

риска проведения процедуры над ее диагностичес�

кой ценностью [50, 58, 60].

Учитывая объективные трудности при выполне�

нии культурального исследования мокроты, у лиц

пожилого и старческого возраста все более перспек�

тивным становится использование простых методик

детекции антигенов Streptoccocus pneumoniae и Legio�

nella pneumophila 1�й серогруппы в моче, а также

вируса гриппа в респираторных образцах [61–63].

Наиболее привлекательным среди них (в аспекте ве�

дущей роли S. pneumoniae в этиологии ВП у взрос�

лых) является тест на пневмококковую антиген�

урию. Данный метод обладает достаточной чувстви�

тельностью (50–80 %), высокой специфичностью

(90 %) и может использоваться для экспресс�диаг�

ностики пневмококковой ВП, особенно при отсут�

ствии возможности своевременного получения

респираторного образца для культурального иссле�

дования (типично для пожилых пациентов) или

в случаях, когда системная АБТ уже начата [52].

Основным недостатком теста является вероятность

ложноположительных результатов в течение 3 мес.

у лиц с предшествующим эпизодом пневмококковой

ВП [64]. При определении в моче антигена L. pneu�

mophila 1�й серогруппы верифицируются 80–95 %

случаев внебольничного легионеллеза с чувстви�

тельностью метода 70–90 % и специфичностью до

99 %, при этом ложноположительные результаты

могут регистрироваться в течение нескольких недель

после перенесенной инфекции [62, 65]. Следует

отметить, что рутинное проведение данного теста

оправдано только при тяжелом течении заболе�

вания, а также в случае подозрения на инфицирова�

ние L. pneumophila в конкретном эпизоде ВП, воз�

никшего на основании оценки клинических и / или

эпидемиологических данных [52]. Экспресс�метод

выявления вирусных антигенов при анализе респи�

раторных образцов позволяет обеспечить этиологи�

ческую диагностику гриппа "у постели больного"

(в течение 15–30 мин). Однако существующие тест�

системы характеризуются вариабельной чувстви�

тельностью и специфичностью и поэтому могут

использоваться только в качестве скрининговых

с необходимостью дальнейшего подтверждения ре�

зультатов исследования методами амплификации

нуклеиновых кислот (МАНК). Кроме того, согласно

данным исследований, у лиц с типичными симпто�

мами заболевания в период эпидемии гриппа

чувствительность теста (50–70 %) может быть сопо�

ставима с результатами клинической верификации

диагноза. К недостаткам метода необходимо отнести

его высокую стоимость, а также возможность полу�

чения ложноположительных результатов при анали�

зе респираторных образцов у пациентов с аденови�

русной инфекцией [52, 63, 66].

Значение культурального исследования крови

у большинства пациентов с ВП пожилого и старчес�

кого возраста в стандартном диагностическом ал�

горитме невелико и не оказывает существенного

влияния на исход заболевания и режимы системной

АБТ [67, 68]. При ведущей роли S. pneumoniae

в спектре возбудителей ВП и эмпирическом на�

значении антибактериальных препаратов (АБП)

с высокой антипневмококковой активностью до по�

лучения образца крови существенно снижается ди�

агностическая ценность метода, вследствие чего его

применение должно быть выборочным [69–71]. По�

ложительный результат гемокультуры более вероя�

тен при тяжелом течении ВП, наличии факторов

риска инфицирования Staphylococcus aureus, Pseudo�

monas aeruginosa и другими грамотрицательными

бактериями, у больных с иммунодефицитом, тяже�

лыми сопутствующими заболеваниями [52, 72, 73].
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Для детекции атипичных возбудителей ВП (Myco�

plasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, L. pneu�

mophila), а также респираторных вирусов широко

применяются МАНК (полимеразная цепная реак�

ция и различные ее модификации). В качестве

субстрата предпочтительнее исследовать материал

из нижних дыхательных путей (мокрота, аспират из

трахеи, бронхоальвеолярный лаваж), а при невоз�

можности его получения – комбинированный рес�

пираторный образец (объединенный мазок из но�

соглотки и задней стенки глотки).

Роль атипичных возбудителей в этиологии ВП у па�

циентов старших возрастных групп незначительна:

в частности выявляемость M. pneumoniae и C. pneumo�

niae у них не превышает 1–10 %, чем определяется

нецелесообразность рутинного применения МАНК

у рассматриваемой категории больных, за исключени�

ем случаев подозрения на грипп [49, 54, 74–76].

A.A.El�Solh et al. не выявлено достоверного влия�

ния ХСН на этиологию ВП у пожилых (в отличие от

ХОБЛ, цереброваскулярных нарушений и сахарного

диабета), поэтому результаты этиологической вери�

фикации диагноза у больных этой возрастной кате�

гории могут экстраполироваться и на пациентов

с сопутствующей недостаточностью кровообраще�

ния [76]. Удельный вес отдельных микроорганизмов

в спектре возбудителей ВП у лиц пожилого и стар�

ческого возраста, по данным ряда авторов, достаточ�

но широк, что, вероятно, определяется различиями

в дизайне исследований и наборе используемых мето�

дов микробиологической идентификации. Однако об�

щие тенденции соотношения этиологически значи�

мых патогенов остаются неизменными. Наиболее

распространенным возбудителем ВП у изучаемой ка�

тегории больных является S. pneumoniae, выявляемость

которого составляет 18–66 % и имеет тенденцию к уве�

личению с возрастом. F.Gutierrez et al. показано, что

пневмококковая ВП у лиц 75 лет и старше встречает�

ся в 11,2 раза чаще, чем у пациентов моложе 45 лет,

и в 2 раза чаще, чем в группе 65–74 лет. Остальные

микроорганизмы типичного этиологического спектра

идентифицируются реже, распространенность не�

которых из них у пожилых значительно колеблет�

ся и составляет: Haemophilus influenzae – 6–30 %,

P. aeruginosa – 1–17 %, L. pneumophila – 3–9,5 %,

C. pneumoniae – 6– 10 %, S. aureus – 4–7 %, Klebsiella

pneumoniae – 1–7,5 %, M. pneumoniae – 2–5 %, рес�

пираторные вирусы – 2–17 % случаев соответствен�

но [43, 49, 54, 56, 74–77].

Следует отметить, что для оптимизации результа�

тов идентификации возбудителей ВП у лиц пожило�

го и старческого возраста в стационаре необходимо

использовать все доступные в каждом конкретном

клиническом случае микробиологические методы.

Расширенный алгоритм этиологической диагнос�

тики должен применяться у больных с тяжелым

течением заболевания, неадекватным ответом на

предшествующую системную АБТ, тяжелой комор�

бидной патологией, иммунодефицитными состоя�

ниями, а также при развитии осложнений (в част�

ности экссудативного плеврита) [52, 71].

Рентгенологическая диагностика

Одним из самых точных методов верификации ВП

является рентгенологическое исследование органов

грудной клетки (ОГК). Рентгенография ОГК в пря�

мой и боковой проекциях должна рутинно выпол�

няться всем лицам с подозрением на ВП, независи�

мо от возраста, клинической картины, физического

статуса и результатов лабораторной диагности�

ки [33]. M.Kanwar et al. показано, что удельный вес

диагностических ошибок у больных старше 20 лет,

госпитализированных в отделение интенсивной те�

рапии с предположительным клиническим диагно�

зом ВП, после проведения рентгенологического

исследования составлял 20,6–28,5 %, тогда как на

снимках несомненная пневмоническая инфильтра�

ция выявлялась лишь у 40,8–55,3 % включенных

в исследование. В течение пребывания в стационаре

(на момент выписки) ВП была окончательно уста�

новлена в 58,9–75,9 % случаев [78]. Аналогичные ре�

зультаты были получены S.K.Basi et al.: при подозре�

нии на ВП (n = 2 706) рентгенологический диагноз

был подтвержден лишь у 1 795 (66 %) обследованных

в стационаре [79].

Лица пожилого и старческого возраста с различ�

ными сопутствующими заболеваниями нуждаются

в еще более скрупулезном подходе к стандартному

диагностическому алгоритму. В случае острого раз�

вития лихорадки и / или любых респираторных

симптомов, особенно сопровождающихся психичес�

кими расстройствами, у данной категории больных

всегда требуется исключение ВП. Низкая чувстви�

тельность и специфичность классических приемов

перкуссии и аускультации в представленной ситуа�

ции позволяет позиционировать рентгенологичес�

кое исследование как наиболее объективный метод,

позволяющий верифицировать как само заболева�

ние, так и наличие его осложнений (экссудативный

плеврит, абсцесс легкого и т. п.) [50]. Необходимость

обязательного использования данного метода у по�

жилых пациентов подтверждается еще и тем, что

с возрастом удельный вес случаев гипердиагностики

ВП по результатам исключительно клинического

обследования достоверно возрастает [79].

Однако возможности применения рентгеногра�

фии ОГК для диагностики ВП у лиц старших воз�

растных групп ограничены. Данный факт, как пра�

вило, обусловлен рутинным выполнением снимка

только в прямой проекции, субоптимальным его ка�

чеством, техническими сложностями использования

дополнительных вариантов укладки больного, что

затрудняет корректную визуализацию имеющихся

изменений [78]. Деформация грудной клетки,

мышечная слабость, неврологические нарушения,

часто встречающиеся в пожилом возрасте, могут

препятствовать выполнению форсированного вдоха,

необходимого для получения четкого изображения

легочного паттерна [80]. M.N.Albaum et al. в исследо�

вании, включавшем пациентов с подтвержденной ВП

(n = 282), оценивалась достоверность результатов

интерпретации рентгенограмм ОГК несколькими

Передовая статья
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экспертами, не контактировавшими друг с другом.

Показано, что с заключением о наличии пневмони�

ческой инфильтрации 2 независимых рентгенолога

согласны в 79,4 % случаев, а с выводом об ее отсут�

ствии – в 6 % случаев. Таким образом, у > 20 % боль�

ных рентгенологический, а, вероятно, и клиничес�

кий диагнозы ВП могли быть ошибочно исключены.

Следует отметить, что полное единодушие в интер�

претации рентгенограмм по всем градациям досто�

верности было зарегистрировано лишь у 57,7 % па�

циентов, из которых: определенный диагноз ВП

подтвержден в 37,2 %, вероятный – в 7,1 %, возмож�

ный – в 7,4 %, негативный – в 6 % случаев соответ�

ственно. Кроме того, наименьшая межэкспертная

достоверность результатов данного метода регист�

рировалась именно в группе пациентов старше

65 лет [81]. При оценке диагностической и прогно�

стической значимости различных клинических, ла�

бораторных и инструментальных методов верифика�

ции ВП B.Müller et al. выявлено, что у 44 (11,1 %)

из 396 больных с рентгенологически подтвержден�

ной пневмонической инфильтрацией инфекцион�

ная этиология заболевания либо однозначно ис�

ключалась – 20 (5,0 %), либо была сомнительной –

24 (6,1 %) случая [82]. В проспективном иссле�

довании, посвященном дифференциальной диагнос�

тике ВП и других заболеваний респираторного трак�

та, плевры, сердечно�сосудистой системы различной

этиологии у лиц, госпитализированных в отделение

интенсивной терапии, A.Castro�Guordiella et al. выяв�

лены инфильтративные изменения в легких у > 25 %

пациентов с предположительным клиническим диаг�

нозом ВП, который впоследствии не подтвердил�

ся [83].

Применяемая в стандартном режиме рентгено�

графия ОГК у пациентов с ХСН не всегда достаточ�

но информативна, особенно при выявлении билате�

ральных инфильтративных изменений в паренхиме

легких, что затрудняет дифференциальную диагнос�

тику патологических состояний кардиального и рес�

пираторного генеза. Рентгенологическая картина

центрального или периферического типа кардиоген�

ного застоя за счет эффекта наслоения теней может

маскировать пневмоническую инфильтрацию, либо,

напротив, способствовать гипердиагностике ВП.

В ретроспективном исследовании Y.J.Lee et al.,

включавшем пациентов (n = 110) с впервые выяв�

ленными двусторонними инфильтратами легочной

ткани (при исключении случаев первичного и метас�

татического рака легких и нейтропении), показано,

что у 60 (54,5 %) больных данные изменения об�

условлены венозным застоем в малом круге крово�

обращения вследствие ХСН, а у 50 (45,5 %) – некар�

диогенными (респираторными) причинами, самой

частой из которых являлась ВП – 40 (80 %) из 50 слу�

чаев [84].

Определенные затруднения в рентгенологичес�

кой диагностике ВП у лиц пожилого и старческого

возраста могут быть связаны с потенциальными

ошибками в оценке давности представленных изме�

нений паренхимы, корней легких и плевры. Диффе�

ренцированный подход к выявлению острых, впер�

вые возникших инфильтративных теней альвеоляр�

ного или интерстициального происхождения и раз�

личных нарушений прозрачности легочных полей

и рисунка остаточного характера у данной категории

больных наиболее проблематичен вследствие воз�

растных особенностей скорости и выраженности

регресса патологического процесса в респираторном

тракте [85]. Так, при изучении сроков положитель�

ной рентгенологической динамики у пожилых паци�

ентов (n = 74; средний возраст – 79,0 ± 5,2 года)

с подтвержденной бактериальной ВП полное раз�

решение пневмонической инфильтрации через

3 нед. отмечалось у 35 %, через 6 нед. – у 58 %, через

9 нед. – у 68 % и через 12 нед. – у 76 % больных соот�

ветственно. Наиболее быстрый регресс рентгеноло�

гической картины заболевания установлен при ВП

пневмококковой и атипичной (C. pneumoniae) этио�

логии, наиболее медленный – при идентификации

в качестве возбудителя энтеробактерий. С учетом то�

го, что из исследования по объективным причинам

выбыли несколько участников, патологические из�

менения в паренхиме легких (консолидация, интер�

стициальные, смешанные) через 6 нед. регистриро�

вались в 31 %, через 9 нед. – в 19 % и через 12 нед. –

в 11 % случаев соответственно [86], т. е. появление

неспецифичных респираторных симптомов ИНДП

через 1,5–2,5 мес. после перенесенной ВП у 10–30 %

больных пожилого и старческого возраста после вы�

полнения рентгенографии ОГК может быть ошибоч�

но расценено как новый эпизод заболевания.

С целью повышения качества рентгенологичес�

кой верификации ВП предлагается в качестве до�

полнительного критерия определение в сыворотке

крови биомаркеров воспаления, в частности, С�ре�

активного белка (СРБ) [87, 88]. Однако полученные

в разных исследованиях пороговые значения его

уровня как предиктора выявления пневмонической

инфильтрации при рентгенографии ОГК варьируют

от ≥ 20 до ≥ 50 мг / л, что демонстрирует некоторую

неопределенность оценки применения искомого

биомаркера в данном аспекте диагностики заболева�

ния [89, 90].

Внедрение в клиническую практику метода муль�

тиспиральной компьютерной томографии (МСКТ)

ОГК, с помощью которой дифференцируются изме�

нения паренхимы легких и сосудистого паттерна,

способствует существенному повышению качества

рентгенодиагностики ВП, особенно у пациентов

с различной коморбидной патологией, в т. ч. ХСН.

При МСКТ ОГК визуализируются пневмонические

инфильтраты, а также осложнения ВП (в частности,

полости деструкции), недоступные для верифика�

ции рутинной рентгенографией [91–93]. При сравне�

нии диагностической ценности 2 методов H. Syrjälä

et al. показано, что 8 (30 %) из 26 случаев ВП, под�

твержденных с помощью МСКТ ОГК, являлись на

момент исследования рентгенонегативными, а дву�

сторонние инфильтративные изменения при рент�

генографии регистрировались в ≈ 3 раза реже, чем

при МСКТ – 6 (23 %) vs 16 (62 %) из 26 случаев [94].



При использовании обоих рентгенологических ме�

тодов у 24 (27 %) из 90 госпитализированных в отде�

ление неотложной терапии с болью в грудной клетке

неуточненной этиологии на момент выписки состо�

яние было расценено как рентгенонегативная ВП,

которая была верифицирована при повторной рент�

генографии через несколько суток у 4, при дополни�

тельном применении МСКТ ОГК – у 8 и в результа�

те оценки клинической динамики после проведения

системной АБТ – у 12 больных соответственно [95].

Назначение МСКТ ОГК с целью диагностики ВП

особенно актуально для лиц пожилого и старческого

возраста, а также лежачих и обездвиженных. Невоз�

можность выполнения снимка в боковой проекции

в сочетании с высоким стоянием купола диафрагмы,

который может перекрывать значительную часть

переднего и базального отделов легочного поля,

затрудняет интерпретацию и повышает вариабель�

ность межэкспертной оценки полученных резуль�

татов даже среди квалифицированных рентгено�

логов [80]. При сравнении достоверности обеих

методик у лежачих больных с клинической картиной

ИНДП (n = 58; средний возраст – 84 ± 9 лет) рент�

генографический диагноз ВП был подтвержден в 12

(21 %), неопределенен – в 15 (26 %), исключен – в 31

(53 %) случае соответственно. При интерпретации

МСКТ ОГК, выполненной у тех же пациентов, отно�

шение положительного (относительно наличия ВП)

заключения к отрицательному составило 2 (17 %)

из 10 (83 %); 5 (33 %) из 10 (67 %) и 11 (35 %) из 20

(65 %) для 3 групп соответственно; суммарно для

всех больных – 31 (53 %) случай из 27 (47 %) [96]. По

результатам данного исследования ошибочный кли�

нический диагноз ВП установлен в ≈ 50 % рассмат�

риваемых случаев, при проведении рентгенографии

ОГК гиподиагностика встречалась чаще, чем гипер�

диагностика (35 % vs 17 % случаев соответственно),

при неопределенном заключении использование

МСКТ чаще подтверждалось наличие ВП (67 % vs

33 % случаев соответственно).

Как уже упоминалось, наличие декомпенсиро�

ванной ХСН является независимым фактором, за�

трудняющим интерпретацию рентгенограмм при

дифференциальной диагностике патологических

изменений кардиогенного и некардиогенного (рес�

пираторного) генеза и, вероятно, может рассматри�

ваться в качестве показания для дополнительного

назначения МСКТ ОГК [84]. Так, в одном из недав�

них исследований у больных пожилого возраста

(n = 70), госпитализированных с клиническим ди�

агнозом ВП и декомпенсацией ХСН, методом

МСКТ была верифицирована ВП в 35 (50 %) случа�

ях [51]. У 32 (91 %) из 35 больных с неподтвержден�

ным МСКТ диагнозом при проведении рутинной

рентгенографии выявлена пневмоническая ин�

фильтрация паренхимы легких на фоне кардиоген�

ного застоя, обусловленного декомпенсацией ХСН;

у 3 (9 %) из 35 пациентов на основании клинико�

анамнестических данных при отрицательной рент�

генологической картине заболевания была иденти�

фицирована ВП.

Следует отметить, что в случаях ограничения тех�

нического характера, недостаточной информатив�

ности и достоверности полученных результатов ли�

митируется использование рентгенографии ОГК

в диагностическом алгоритме при ВП, возникшей

на фоне ХСН. Несмотря на то, что рентгеногра�

фическое исследование широко применяется при

подозрении на ВП независимо от возраста и ко�

морбидного фона, у пациентов с ХСН в случае

сомнительного диагноза, осложненного или про�

грессирующего течения заболевания должна быть

дополнительно назначена МСКТ ОГК. В некоторых

клинических ситуациях МСКТ может рассматри�

ваться в качестве исходной альтернативы рутинной

рентгенографии ОГК.

Лабораторная диагностика

Лабораторная диагностика ВП у больных с ХСН так�

же представляет определенные трудности. По дан�

ным ряда исследований, для пожилых пациентов

характерна дизрегуляция взаимодействия про�

и противовоспалительных медиаторов и неадекват�

ная реактивность иммунной системы, что, с одной

стороны, повышает восприимчивость организма

к бактериальной инфекции, а с другой – влияет на

ее течение и исходы. Как правило, у данной группы

больных отмечается ассоциированное с возрастом

отсутствие или снижение системного воспалитель�

ного ответа, а также смещение и "растянутость" его

во времени [97, 98].

Одним из лабораторных критериев синдрома

системного воспалительного ответа является повы�

шение уровня лейкоцитов периферической крови

> 12 × 109 / л или выявление в лейкоформуле > 10 %

незрелых форм [99]. Однако типичный для ВП у лиц

молодого возраста лейкоцитоз не всегда регистриру�

ется у пожилых пациентов. Так, E.Joffe et al. на осно�

вании результатов исследования, посвященного

дифференициальной диагностике ВП и острой де�

компенсации ХСН у данной возрастной категории,

несмотря на достоверность различий, не рекоменду�

ется использование искомого показателя в клини�

ческой практике вследствие значительной его вари�

абельности в обеих группах (13,1 ± 5,8 × 109 / л vs

9,25 ± 5,8 × 109 / л) [100]. R.Zalacain et al. показано,

что лейкоцитоз > 15 × 109 / л отмечался лишь у 39 %

пожилых больных ВП, а уровень палочкоядерных

нейтрофилов ≥ 3 % – у 59 % [49]. 

При сравнительном анализе 2 когорт больных ВП

(n = 50) пожилого возраста с двусторонними ин�

фильтративными изменениями в легких кардиоген�

ного (n = 60) и некардиогенного (40 (80 %)) генеза

Y.J.Lee et al. не выявлено статистически значимых

различий по данному показателю гемограммы [84].

У лиц старше 80 лет синдром системного воспали�

тельного ответа может вообще не регистрироваться:

в исследовании T.Maruyama et al. у больных ВП

(n = 47; средний возраст – 88,7 ± 2,7 года) уровень

лейкоцитов периферической крови составил 10,59 ±

5,48 × 109 / л [101].
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Определение биомаркеров воспаления

Учитывая низкую информативность общего анализа

крови в верификации ВП у пациентов пожилого

и старческого возраста с ХСН, особую актуальность

приобретает использование в диагностическом алго�

ритме количественного определения сывороточных

маркеров воспаления – СРБ и прокальцитонина.

Показано также достоверное повышение концент�

рации этих биомаркеров в крови при бактериальной

инфекции, в т. ч. при ВП [102–105].

Динамика уровня сывороточного СРБ при разви�

тии бактериальной ИНДП у лиц старших возраст�

ных групп с коморбидной патологией не ассоцииро�

вана с какими�либо специфическими особенностями

в сравнении с остальной популяцией. В многочис�

ленных исследованиях зарегистрированы различные

средние показатели концентрации в крови данного

воспалительного маркера у пожилых лиц с ВП:

L.M.Coelho et al. (n = 191; средний возраст – 70

(54–81) лет) – 153 (78–242) мг / л; T.Maruyama et al.

(n = 47; возраст – старше 85 лет) – 133 ± 77 мг / л;

J.Almirall et al. (n = 43; возраст – старше 75 лет) –

141,4 (13,6–184,8) мг / л; E.Joffe et al. (n = 50; средний

возраст – 68,4 ± 20,2 года) – 127 ± 84 мг / л [100–102,

106]. Таким образом, уровень СРБ сыворотки крови

при ВП у изучаемой группы больных характеризует�

ся высокой вариабельностью, однако не достигает

критически высоких значений, за исключением

случаев выявления A.Lacoma et al. бактериемии

(87,94 (28,78–141,8) мг / л у пациентов без бактерие�

мии vs 349,35 (233,67–536,35) мг / л у пациентов

с бактериемией (n = 75; средний возраст – 67,0 ±

17,9 года) [103]. Данный биомаркер может использо�

ваться для оптимизации режима системной АБТ,

а также с целью дифференциальной диагностики ВП

и декомпенсации ХСН [100, 107].

Прокальцитонин также является высокоинфор�

мативным биомаркером воспаления, концентрация

которого в крови при развитии бактериальных ин�

фекций, в т. ч. ВП, значительно повышается. При

этом уровень прокальцитонина сыворотки крови не

только коррелирует с тяжестью течения заболева�

ния, но и может использоваться в качестве предик�

тора неблагоприятного прогноза ВП [34, 82, 103, 105,

108]. У лиц пожилого и старческого возраста с со�

путствующими заболеваниями средние значения

исследуемого параметра при развитии ИНДП варьи�

руют: в исследовании A.Lacoma et al. (n = 75; средний

возраст – 67,0 ± 17,9 года) – 0,87 (0,05–3,55) нг / мл;

A.Maisel et al. (n = 155; средний возраст – 66,3 ± 15,8

года) – 0,18 (0,07–0,58) нг / мл; P.Schuetz et al.

(n = 925; средний возраст – 72 (59–82) года) – 0,71

(0,44–1,53) нг / мл [34, 103, 109]. Степень повы�

шения концентрации прокальцитонина в крови

у пациентов старших возрастных групп может быть

ассоциирована с типом возбудителя ВП (0,87

(0,05–3,24) нг / мл при пневмококковой этиоло�

гии vs 0,07 (0,05–0,45) нг / мл при непневмокок�

ковой этиологии), а также с наличием бактерие�

мии (7,92 (1,79–21,48) нг / мл у лиц с бактериемией

vs 0,2 (0,05–2,09) нг / мл у лиц без таковой) [103].

Выявлена корреляция уровня искомого биомарке�

ра в сыворотке с показателем смертности у пожи�

лых больных ВП (0,44 (0,15–2,63) нг / мл в группе

выживших пациентов vs 0,83 (0,3– 5,67) нг / мл

при летальном исходе) с тяжестью течения и на�

личием осложнений (1,12 (0,66–2,39) нг / мл при

тяжелом, осложненном течении заболевания vs 0,66

(0,43–1,41) нг / мл у лиц без тяжелых осложнений

ВП; p < 0,001) [109, 110].

Одним из основных аспектов практической

значимости прокальцитонина как биомаркера вос�

паления является определение его концентрации

в сыворотке крови с целью оценки показаний к на�

значению системной АБТ при ИНДП и оптимиза�

ции сроков ее проведения. По результатам различ�

ных клинических исследований и метаанализа

установлено, что при использовании т. н. прокаль�

цитонинового алгоритма ведения пациентов данной

категории, основанного на регистрации уровня сы�

вороточного прокальцитонина (первично, в дина�

мике течения заболевания и после выздоровления)

ограничивается необоснованное назначение АБП,

сокращается продолжительность необходимых кур�

сов системной АБТ и, соответственно, уменьшаются

медицинские затраты на лечение ВП и других

ИНДП [105, 111–113].

Таким образом, объективными трудностями

в клинической, микробиологической, рентгеноло�

гической и лабораторной диагностике ВП на фоне

ХСН у пациентов пожилого и старческого возраста

обусловлена особая актуальность использования

биомаркеров воспаления в окончательной верифи�

кации диагноза. Количественное определение уров�

ня СРБ и прокальцитонина в сыворотке крови у дан�

ной группы больных позволяет дифференцировать

ВП и острую декомпенсацию недостаточности кро�

вообращения, бактериальную и вирусную этиоло�

гию ИНДП, может позиционироваться в качестве

предиктора тяжелого течения заболевания, развития

осложнений, высокого риска неблагоприятного

исхода, способствуя оптимизации походов к назна�

чению системной АБТ.

Антибактериальная терапия

Специально разработанных подходов к лечению ВП

у пациентов с ХСН не существует. Согласно между�

народным клиническим рекомендациям, тактика

ведения данной категории пожилых больных прин�

ципиально не отличается от таковой в остальной по�

пуляции. Всем пациентам показано назначение си�

стемных АМП, при необходимости проводится

адекватная инфузионная терапия, по показаниям

используются неантибактериальные лекарственные

средства (глюкокортикостероиды, препараты гепа�

рина и т. п.) и респираторная поддержка.

Своевременное назначение адекватной систем�

ной АБТ повышает вероятность благоприятного ис�

хода заболевания [42, 43]. По результатам крупных

ретроспективных исследований продемонстрирова�
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но статистически значимое снижение летальности

у пациентов, получавших системную АБТ в течение

первых часов после поступления в стационар [52].

При оценке зависимости исходов ВП у больных

(n = 14 069) старше 64 лет от тактики оказания меди�

цинской помощи T.P.Meeham et al. выявлено умень�

шение 30�дневной летальности, ассоциированное

с назначением АБП не позднее 8 ч с момента госпи�

тализации [114]. При изучении прогноза ВП у боль�

ных той же возрастной категории (n = 18 209)

P.M.Houck et al. показано, что для снижения как

внутригоспитальной, так и 30�дневной летальности

необходимо сократить "терапевтическое окно" нача�

ла АБТ до 4 ч пребывания в стационаре. Однако

в последующих проспективных исследованиях тече�

ния ВП у пожилых пациентов, получавших лечение

согласно предложенному протоколу, не подтверди�

лось повышение уровня выживаемости, ассоцииро�

ванного с началом применения АБП в пределах дан�

ного временнóго интервала [115, 116].

При отсутствии отдельных клинических реко�

мендаций и клинических исследований по терапии

ВП, возникшей на фоне ХСН, необходимо экстра�

полировать на данную категорию пациентов резуль�

таты, полученные у популяции больных ВП пожи�

лого и старческого возраста, распространенность

в которой заболеваний сердечно�сосудистой систе�

мы (в т. ч. недостаточности кровообращения) чрез�

вычайно высока [9]. Сравнение различных режимов

системной АБТ представляет определенный интерес

при выявлении преимуществ конкретных тактичес�

ких подходов к лечению ВП в изучаемой клиничес�

кой группе. В литературе представлены данные по

применению большинства классов АБП при ВП

у пожилых пациентов с различной сопутствующей

патологией.

P.P.Gleason et al. сравнивались показатели 30�днев�

ной летальности у больных ВП (n = 12 945) старше

64 лет (у 28 % – ХСН в анамнезе) при применении

монотерапии цефалоспорином III поколения без

антисинегнойной активности (цефтриаксон, цефо�

таксим, цефтизоксим), фторхинолоном (ципро�

флоксацин, офлоксацин), а также комбинации цефа�

лоспорина II поколения (цефуроксим) и макролида

(эритромицин, кларитромицин, азитромицин), це�

фалоспорина III поколения без антисинегнойной

активности с макролидом, ингибиторозащищенного

пенициллина (ампициллин / сульбактам, тикарцил�

лин / клавуланат, пиперациллин / тазобактам)

и макролида, аминогликозида (амикацин) и препа�

рата сравнения. Показано, что назначение в качест�

ве стартовой эмипирической АБТ 1 препарата

(фторхинолон) или комбинации цефалоспорина

II–III поколения с макролидом ассоциировано

с лучшим прогнозом в сравнении с другими режима�

ми терапии [117]. В исследовании P.M.Houck et al.

у пожилых больных (n = 10 069; средний возраст –

79,1; 79,2; 79,5 года); у 28,7; 28,1 и 27,5 % в анамнезе

отмечена ХСН соответственно, госпитализирован�

ных по поводу ВП в 1993, 1995 и 1997 гг., выявлено

достоверное снижение риска 30�дневной леталь�

ности при следующих вариантах стартовой эмпи�

рической терапии: фторхинолон vs β�лактам (1997;

p = 0,043), макролид + β�лактам vs β�лактам (1993;

p = 0,001), макролид vs препарат сравнения (1995;

p = 0,039), макролид + β�лактам vs препарат срав�

нения (1993; p = 0,001). В то же время анализ других

режимов АБТ, а именно: макролид vs β�лактам,

β�лактам + фторхинолон vs β�лактам, β�лактам vs

препарат сравнения, ингибиторозащищенный

β�лактам + макролид vs цефалоспорин II–IV поко�

ления, фторхинолон + препарат сравнения не выяв�

лено статистически значимых различий по показате�

лю 30�дневной летальности [118]. Сопоставимым по

эффективности и безопасности (продолжительность

госпитализации, частота терапевтических неудач,

развитие нежелательных лекарственных реакций –

НЛР) было признано также применение препаратов

цефтриаксон vs цефепим парентерально в течение

3–14 суток у пациентов (n = 151; 85 % – с патоло�

гией сердечно�сосудистой системы) старше 64 лет

с ВП [119].

В исследовании B.Z.Wilson et al., включавшем по�

жилых пациентов с тяжелой ВП (n = 1 989; средний

возраст – 74,6 ± 6,5 года; у 27 % – ХСН в анамнезе),

сравнивались 2 режима системной АБТ: β�лактам +

фторхинолон vs β�лактам + макролид. Терапия

β�лактамами включала ампициллин, цефуроксим,

цефотаксим, цефтриаксон, цефепим, имипенем,

меропенем, эртапенем, ампициллин / сульбактам,

тикарциллин / клавуланат, пиперациллин / тазобак�

там; фторхинолонами (левофлоксацин, моксифлок�

сацин, гатифлоксацин); макролидами (эритроми�

цин, азитромицин, кларитромицин). В результате

было выявлено достоверное снижение продолжи�

тельности госпитализации при применении комби�

нации β�лактам + макролид (21,0 ± 24,7 суток vs

15,9 ± 16,9 суток соответственно; p < 0,001) при

сопоставимом уровне 30�дневной летальности: 242

(27,4 %) случая vs 268 (24,2 %) случаев соответствен�

но (p = 0,11) [120]. R.Zalacain et al. в проспективном

многоцентровом исследовании, включавшем госпи�

тализированных пациентов старше 64 лет (n = 503;

средний возраст – 76 ± 7 лет; у 44 % – заболевания

сердечно�сосудистой системы в анамнезе), не полу�

чено статистически значимых различий по исходам

ВП в зависимости от режима системной АБТ. При

назначении комбинаций аминопенициллин + мак�

ролид и цефалоспорин II–III поколения + макролид

летальность составила 12 %; при монотерапии: це�

фалоспорином III поколения – 9 %, цефалоспори�

ном II поколения – 6 %, аминопенициллином – 12 %,

другими АБП – 10 %; макролидами – 0 %. Отсут�

ствие неблагоприятных исходов при применении

1 макролида связано с недостаточной репрезента�

тивностью выборки пациентов с данным режимом

антимикробной терапии [49].

Основным критерием адекватности назначаемой

эмпирической АБТ при ВП является оценка раннего

клинического ответа – динамики общего состояния,

температуры тела, респираторных симптомов в тече�

ние 48–72 ч от начала лечения [121]. Именно этот по�
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казатель используется в ряде исследований, посвя�

щенных эффективности антимикробной терапии

при бактериальных ИНДП, в т. ч. в субпопуляции

больных старших возрастных групп с различной

сопутствующей патологией. Так, T.Maruyama et al.

у пациентов с ВП (n = 47) старше 84 лет зарегистри�

рован положительный ранний клинический ответ

при эмпирической АБТ 1 АБП в 60 %, при на�

значении комбинации из 2 препаратов – в 65,5 %, из

3 препаратов – в 100 % случаев соответственно [101].

При сравнении эффективности 4 режимов АМТ

у больных (n = 204; возраст – 70–94 года), госпитали�

зированных с тяжелой ВП, показано, что применение

меропенема, имипенема / циластатина, комбинации

кларитромицина с амикацином сопровождалось со�

поставимым клиническим ответом (86,5; 86,3; 85,7 %

соответственно), который был несколько ниже при

использовании комбинации кларитромицина с цеф�

триаксоном (69 %). При этом назначение меропе�

нема было экономически наиболее оправданным

(затраты на лечение 1 пациента составили в среднем

1 560, 1 620, 1 760 и 1 792 долл. США для меропенема,

имипенема / циластатина, комбинации кларитроми�

цина с цефтриаксоном и кларитромицина с амика�

цином соответственно) [122].

Ряд клинических исследований посвящен оценке

преимуществ использования карбапенемов у пожи�

лых пациентов с сопутствующей патологией [123].

J.M.Murcia et al. при ретроспективном анализе случа�

ев тяжелой ВП у пациентов пожилого и старческого

возраста (n = 202; средний возраст – 80,5 ± 11,8 года;

у 61,4 % – заболевания сердечно�сосудистой систе�

мы в анамнезе) сравнились результаты АБТ эртапе�

немом (n = 71), преимущественно при монотерапии

(n = 59) и в комбинации с макролидом (n = 8), фтор�

хинолоном (n = 3), цефтазидимом (n = 1) и другими

АБП. По результатам проведенного исследования

показано статистически значимое увеличение удель�

ного веса положительного клинического ответа

в группе больных, получавших лечение эртапене�

мом, в сравнении с группой контроля (63 (88 %) слу�

чая vs 101 (77,1 %) случая; p = 0,0465). При этом не

выявлено достоверных различий по срокам парен�

терального введения АБП (9,4 ± 4,3 суток vs 10,1 ±

4,4 суток; p > 0,05), продолжительности госпитали�

зации (7 (4–10) суток vs 10 (6–13) суток; p = 0,066)

и уровню летальности (6 (8,5 %) случаев vs 10 (7,6 %)

случаев; p > 0,05) [124].

В исследовании G.L.Woods et al. (n = 351) у паци�

ентов старше 64 лет с ВП сравнивались 2 режима

системной АБТ: эртапенем в дозе 1 г в сутки (n = 189;

средний возраст – 74 (65–97) года; у 24,9 % – ХСН

в анамнезе) vs цефтриаксон в дозе 1 г в сутки

(n = 162; средний возраст – 74,5 (65–96) года;

у 22,8 % – ХСН в анамнезе). У 87,8 % пациентов 1�й

группы и у 81,6 % – 2�й использовалась ступенчатая

терапия с последующим переходом на пероральный

прием АБП, преимущественно амоксициллина /

клавуланата. Эффективность лечения оценивалась

на основании динамики симптомов заболевания,

физикальных данных, а также рентгенологической

картины на 3–5�е, 7–14�е сутки (анализ клиничес�

кой излеченности) и 21–28�е сутки после оконча�

ния парентерального введения препарата. На фоне

применения эртапенема клиническая излеченность

регистрировались в 93,9 % случаев, цефтриаксона –

в 90,4 % случаев соответственно (p = 0,34), частота

возникновения НЛР и их спектр также достоверно

не различались в обеих группах. Таким образом,

в случае применения обоих режимов системной

АБТ продемонстрирована сопоставимая эффектив�

ность и безопасность при ВП у лиц пожилого воз�

раста [55].

K.Yanagihara et al. также не выявлено статисти�

чески значимых преимуществ назначения пациен�

там старших возрастных групп с ВП имипенема / ци�

ластатина (n = 32; средний возраст – 78,3 ± 6,5 года;

у 91 % – сопутствующие заболевания; клиническая

эффективность терапии – 87,5 %) по сравнению

с применением ампициллина / сульбактама (n = 35;

средний возраст – 78,5 ± 6,5 года; у 89 % – сопут�

ствующих заболеваний; клиническая эффектив�

ность терапии – 91,4 %) [125].

Использование респираторных фторхинолонов

(левофлоксацин, моксифлоксацин) является весьма

перспективным в лечении ВП у пациентов пожило�

го и старческого возраста, страдающих ХСН и други�

ми сопутствующими заболеваниями. Данная группа

АБП характеризуется высокой активностью в отно�

шении широкого спектра этиологически значимых

бактериальных возбудителей, хорошей биодоступ�

ностью, высокой комплаентностью в связи с осо�

бенностями фармакокинетики, возможностью на�

значения в виде монотерапии [43, 58, 126–130].

Оценка эффективности и безопасности респиратор�

ных фторхинолонов при ВП у лиц старших возраст�

ных групп представлена во многих исследованиях.

X.Ye et al. проведено сравнение 2 режимов системной

АБТ у амбулаторных пациентов с ВП (n = 503):

левофлоксацин в дозе 750 или 500 мг в сутки per os

(n = 265; средний возраст – 71,75 ± 6,11 года, индекс

коморбидности Charlson–Deyo – 0,89 ± 1,11) vs

макролид (эритромицин, кларитромицин, азит�

ромицин) per os (n = 238; средний возраст – 72,11 ±

6,93 года, индекс коморбидности Charlson–Deyo –

0,8 ± 1,1). Показано, что частота клинических не�

удач при лечении левофлоксацином достоверно

ниже, чем при назначении макролида (19,6 % vs

27 %; p = 0,049) при сравнимых экономических за�

тратах: фактическая стоимость лечения 1 пациента

составила 427 ± 753 и 415 ± 2 193 долл. США соответ�

ственно (отношение шансов (95%�ный доверитель�

ный интервал) для скорректированной стоимости –

1,01 (0,54–1,87); p = 0,98) [131]. В сравнительном

проспективном исследовании A.Anzueto et al. внутри�

венной / пероральной терапии моксифлоксацином

и левофлоксацином у пациентов с ВП старше 64 лет

(n = 394; у 34 % – ХСН в анамнезе) показано, что

ранняя клиническая эффективность после коротко�

го курса АБТ (3–5 суток) выше при применении

моксифлоксацина, чем левофлоксацина (97,9 % vs

90 % соответственно; p = 0,01) при аналогичных
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исходах лечения, профиле безопасности и переноси�

мости обоих препаратов [132].

Следует отметить, что у лиц пожилого и старчес�

кого возраста системному назначению АБП должна

предшествовать оценка почечной функции, т. к. хро�

ническая болезнь почек (манифестная или латент�

ная) достаточно часто выявляется у данной катего�

рии больных. С этой целью наиболее корректным

является определение скорости клубочковой фильт�

рации по формулам Cocroft–Gault и MDRD (Modified

Diet in Renal Disease). Клинически значимое сниже�

ние данного показателя требует соответствующей

коррекции режима дозирования АБП [133–135].

Важным критерием выбора системной АБТ у па�

циентов старших возрастных групп с ВП и сопут�

ствующей патологией следует считать профиль ее

безопасности и вероятность лекарственных взаимо�

действий. Для лиц, страдающих ХСН, наиболее зна�

чимым в данном аспекте является риск возникнове�

ния НЛР со стороны сердечно�сосудистой системы,

особенно при сопутствующей терапии антиаритми�

ческими препаратами [136–138]. Известным фактом

является возможное удлинение интервала QT и, как

следствие, риск индукции фатальных желудочковых

аритмий при применении фторхинолонов и макро�

лидов. Однако этот теоретический риск ВП на фоне

коротких курсов АБТ не стоит переоценивать – на�

рушения сердечного ритма, ассоциированные с на�

значением данных классов АМП, регистрируются

в < 1 % случаев [139–142]. В исследовании J.Morgan�

roth et al., посвященном сравнительному анализу

безопасности применения моксифлоксацина и ле�

вофлоксацина у больных старше 64 лет (n = 394;

у 74,1 % – сопутствующие заболевания сердечно�со�

судистой системы в анамнезе), госпитализирован�

ных по поводу ВП с целью оценки риска НЛР, свя�

занных с нарушением сердечного ритма, проведено

электрокардиографическое суточное мониторирова�

ние по Холтеру. Показано, что вероятность выявле�

ния вновь возникших аритмий у данной категории

пациентов, получавших респираторные фторхино�

лоны, не превышает таковую как в остальной

популяции пожилых людей, так и среди лиц с сер�

дечно�сосудистой патологией в целом. При этом

достоверных различий по профилю безопасности

моксифлоксацина и левофлоксацина у обследован�

ных не зарегистрировано [143].

Заключение

Таким образом, по результатам изучения различных

подходов к лечению ВП у пациентов старших воз�

растных групп не выявлено принципиальных пре�

имуществ каких�либо отдельных режимов систем�

ной АБТ. Возможно, данный факт обусловлен

унифицированным подходом к исследуемой когорте

больных, в то время как данная субпопуляция явля�

ется достаточно гетерогенной. J.González�Castillo et al.

предложено категоризировать пациентов старше

64 лет и осуществлять выбор режима системной АБТ

дифференцированно. В соответствии с новой кон�

цепцией стратификации следует выделять группу

пожилых лиц без значимой сопутствующей патоло�

гии, психических нарушений и социальной дезадап�

тации, тактика лечения ВП в которой не отличается

от общепринятой для остальной взрослой популя�

ции больных, и группу риска неблагоприятного ис�

хода ВП, степень которого может варьироваться.

К факторам, модифицирующим искомый риск,

будут относиться медицинские (сопутствующая

патология, в т. ч. ХСН, полипрагмазия, особеннос�

ти питания), функциональные (уровень повседнев�

ной двигательной активности, история падений),

психоневрологические (когнитивная функция, эмо�

циональная сфера, явления психопродукции)

и социальные (социальная поддержка, институцио�

лизация) [144]. Вероятно, при таком дифференциро�

ванном подходе возможно добиться персонализации

системной АБТ и улучшения прогноза ВП у пациен�

тов пожилого и старческого возраста с различной со�

путствующей патологией.
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