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Н А  О Б Л О Ж К Е :

БОГОМ АТЕРЬ НЕОПАЛИМ АЯ КУПИНА

Начало XVII века (1604/1605 гг.), село Кишерть Пермской области.

Дерево, яичная темпера, золото.

Из собрания Екатеринбургского музея изобразительных искусств.

Композиция возникла в связи с церковными песнопениями, в которых Богоматерь сравнивается с 
Неопалимой купиной — объятым пламенем и несгоравшим кустом, увиденным, согласно Библии, 
Моисеем на горе Хориве: "Яко же куница не сгораше опаляема, тако Дева Родила сей" (Богородичен, 
2 гласа); "... в купине Моисею Девы чудо на синайстей горе преобразившего иногда, пойте, 
благословите и провозносите во вся веки (ирмос на утрене в среду первой седьмицы Великого поста); 
"... радуйся купино неопалимая" (стихира на Благовещение).
На иконах "Неопалимая купина" изображение богоматери заключено в восьмиугольную звезду, 
состоящую из двух — красного и зеленого — четырехугольников с острыми углами и вогнутыми 
сторонами. Зеленый обозначает цвет куста (купины), а красный, охватившее купину пламя. Иногда 
в левой руке Богоматери, кроме "горы нерукосечной" — ее эмблемы по пророку Даниилу, 
изображается лестница (символ видения Иакова) и врата (по видению пророка Иезекииля). Жезл, 
представленный на некоторых иконах Богоматери этой композиции — символическое изображение 
Христа, который в церковных песнопениях называется "жезлом от корня Иесеева".
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Учение о пневмониях насчитывает многовековую историю. Достаточно сказать, 
что термин пневмония был введен во врачебную практику Гиппократом. В после
дующем большой вклад в разработку этой проблемы внесли Морганьи, Лаэннек, 
Рокитанский, Рентген, из русских авторов следует отметить С.П.Боткина и
Н.С.Молчанова.

В  течение X X  столетия произошла существенная трансформация врачебных 
представлений о воспалительной природе пневмонии у человека и методах тера
певтического воздействия. Определяющую роль в этом процессе сыграло клиническое 
применение антибиотиков. К началу 60-х годов сложилось обманчивое представление 
о том, что пневмония не является существенной проблемой медицины. Однако 
начиная с 80-х годов и по настоящее время растет количество публикаций, в которых 
сообщается об увеличении числа смертельных исходов, непосредственной причиной 
которых является пневмония.

Исследователи из Испании, Италии и Венгрии в последнее время стали сообщать 
о возрастающей резистентности Streptococcus pneumoniae, одного из основных 
возбудителей внебольничных пневмоний, к пенициллинам и цефалоспоринам, что 
сказалось на снижении эффективности лечебных программ. Пневмонии все чаще 
стали носить затяжной характер, возрастает число больных с осложнениями, угро
жающими жизни больного человека.

Эпидемиологические исследования, приведенные в последние годы, свидетель
ствуют о значительном распространении пневмонии в структуре заболеваемости 
человека. Считается, что пневмония встречается у 8— 10 детей и у 5— 7 взрослых на 
1000, в абсолютных цифрах: в СШ А ежегодно наблюдается 2 000 000 человек, 
которые переносят пневмонию, в Великобритании — 75 000, в Бельгии — 34 000. 
Вероятным числом больных в России, которые наблюдаются врачами по поводу 
пневмонии, является 150 000 человек. В данном случае речь идет о пневмониях, 
которые были приобретены человеком в небольничных условиях. В  мировой практике 
отсутствуют обобщенные эпидемиологические данные по нозокомиальным пневмониям. 
Эти показатели достаточно вариабельны и зависят от многих причин, среди которых 
существенную роль играет техническая оснащенность больниц и профессиональная 
подготовка врачей в распознавании этого типа пневмоний.

Иммунодефицитные пневмонии — это другая область медицины.
Большое беспокойство вызывает уровень диагностических ошибок при пневмониях. 

Существует понятие о “ золотом стандарте” в диагностике пневмонии, он включает 
следующие пять признаков: лихорадка, кашель, мокрота, лейкоцитоз и рентгенологически 
выявляемый инфильтрат. Уровень диагностических ошибок при использовании только 
этих признаков превышает 20%. Особенно они могут оказаться ненадежными при 
постановке диагноза у иммунодефицитных больных и при атипичных возбудителях 
(Mycoplasm a pneumoniae, Legionella  pneum ophila , Chlam ydia pneumoniae).

Обобщенные данные прозектур Москвы и Санкт-Петербурга свидетельствуют о 
том, что уровень клинико-патанатомических расхождений при постановке диагноза 
пневмонии превышает 30%. Характер ошибок свидетельствует о том, что врачи 
чрезвычайно небрежно относятся к постановке диагноза пневмония.

Приложение к журналу “ Пульмонология” полностью посвящено пневмониям. 
Его выпуск преследует цель обеспечить практических врачей научной информацией 
по современной трактовке, диагностике и лечению пневмоний. Данный выпуск 
журнала врачи могут рассматривать как практическое руководство.

Главный редакт ор э/сурнала 
“ Пульмонология” 

академик Р АМ Н  А.Г.Чучалин.
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#  Инфекции дыхательных путей, 
кожи и мягких тканей 
(3 дня по 500 мг однократно)

#  Неосложненный гонорейный
и негонорейный уретрит и /или цервицит 
(1,0 г однократно)

Лайма-Боррелиоз
(начальная стадия — эритема М игране) 
(1,0 г — однократно в 1 день, 0,5 г — со 2 по 5 день)

Преимущества:
• короткий курс лечения
• хорошая переносимость
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ЛУЧЕВАЯ ДИАГНОСТИКА ОСТРЫХ ПНЕВМ ОНИЙ  

В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Кафедра рентгенологии и ультразвуковой диагностики Института повышения квалификации М3 РФ ,
Клиническая больница _№ 83, Москва

RADIODIAGNOSIS OF ACUTE PNEUMONIA IN CLINICAL PRACTICE

P.M.Kotlyarov

S u mma r y

The analysis is given for 985 cases of the acute pneumonia radiodiagnosis. Roentgenologic examination, sonography 

and roentgenologic computer tomography were used. Thorax plain roentgenography was the main diagnosis method. 

The sonography was the main method of pleurisy diagnosis (especially with the basal localization), its origin and evolution. 

This method also makes it possible to discern the gangrene of lung and the suppuration of pleural exudate. The 

roentgenologic computer tomography may be used as a more precise method for determining an extensiveness of the 

pulmonary tissue decomposition, for discerning the roentgenonegative pneumonia and for differential diagnosis.

One of the important aspects of radiodiagnosis is determination of the acute pneumonia outcomes and its 

complications. The article gives the pneumonia classification which is based on lung macrostructure obtained by 

means of radiodiagnosis. A diagnosis algorithm is given depending on the disease development.

Р е з ю м е

Приведен анализ лучевой диагностики острой пневмонии у 985 больных. Использованы рентге

нологическое исследование, сонография, рентгеновская компьютерная томография (РКТ). Традиционная 

рентгенография грудной клетки — ведущий метод постановки диагноза. Сонография — ведущий метод в 

диагностике плевритов, их развития, уточнении природы базальных плевритов. Метод играет сущес

твенную роль в распознавании нагноения выпота, гангрены легкого. РКТ-метод дообследования для 

уточнения обширности распада в легочной ткани, дифференциальной диагностики, распознавания “рентген- 

негативных” пневмоний.
Один из важных аспектов лучевой диагностики — указание на исход острой пневмонии, ее 

осложнения. В статье приводится классификация пневмонии, в основу которой положена макроструктура 

легких, полученная с помощью лучевых методов. Представлен диагностический алгоритм в зависимости 

от варианта течения болезни.

Острая пневмония (ОП) —  одно из самых распрост
раненных заболеваний. Классические симптомы бо
лезни встречаются далеко не у всех больных, а изме
нения дыхания, перкуторного звука, хрипы обладают 
малой специфичностью [1]. Настоящая работа посвя
щена: 1) оценке различных методов лучевой диагнос
тики —  рентгенологического (РМ ), ультразвукового 
исследования (УЗИ), рентгеновской компьютерной томо
графии (РКТ) в диагностике острых пневмоний; 2) раз
работке оптимального диагностического алгоритма в 
зависимости от клинической ситуации; 3) уточнению 
рентгенологической классификации острых пневмоний.

В основу сообщения положен анализ историй бо
лезни 985 больных пневмонией различного генеза. 
Методики лучевой диагностики и частота их при
менения, включая повторные исследования, представ
лены в табл.1. Традиционная рентгенография легких 
в двух проекциях в течение почти 100 последних лет 
— ведущая методика скрининга в оценке патологии 
легких, и в том числе ОП. Она выполняется всем 
больным, является основой последующих дообследо
ваний и динамического мониторинга [2,5]. Рентге- 
нотомография (зонография) легких, УЗИ  легких при
менялись почти с одинаковой частотой.



Т а б л и ц а  1
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М етодики п %

Обзорная рентгенография 1320 78,43

Томография 145 8,85

Рентгеноскопия грудной клетки 24 1,42

УЗИ плевральных полостей, легкого 149 8,85

РКТ легкого 45 2,67

И т о г о . . . 1683 100

Томограммы дают представление о макроструктуре 
очага, междолевой плевральной щели, корня легкого, 
существенно дополняя обзорные рентгенограммы. По 
нашим данным, УЗИ  незаменимо и много эффек
тивней РМ  в выявлении небольшого количества плев
рального выпота (от 7— 10 мл и более) [4], который 
часто является основным признаком пневмонии (т.н. 
“ рентгеннегативные” ), в его дифференциации с орга
низованными плевральными наслоениями. УЗИ  поз
воляет получать ранние признаки нагноения выпота, 
формирования гангрены легкого, эмпиемы плевры. На 
сонограммах в плевральном выпоте появлялись разно
калиберные, хаотично перемещающиеся при дыхании, 
повышенной эхогенности включения, формировалась 
неправильной формы полость, плевральные тяжи. УЗ-мо- 
ниторинг развития плеврита, вариантов осумкования 
—  один из прогностических признаков развития пнев
монии (рис. 1). У нас создавалось впечатление, что при

грибковом генезе пневмонии реакция плевры, плев
ральный выпот, по данным УЗИ, развивается позднее, 
чем при ОП, течет длительно с утолщением плевры 
(данные предварительные). УЗИ  существенно допол
няло РМ  при обширном поражении легочной ткани, 
распространении инфильтрата к наружной грудной 
стенке. При этом создаются условия для прохождения 
УЗ вглубь легочной ткани, выявления заполненных 
содержимым зон распада. У  детей возможности УЗИ 
в распознавании пневмоний, их течения много больше, 
что связано с акустическими свойствами грудной 
стенки [4]. Сонография эффективна в плане диффе
ренциальной диагностики базальных плевритов, иск
лючая патологию печени, селезенки, других органов 
брюшной полости. Изучение роли УЗИ  в диагностике 
заболеваний легких, и в том числе ОП, нуждается в 
дополнительном наборе фактов, более широком исполь
зовании метода в практике пульмонологии. Рентгено
скопия легких при острых пневмониях, как метод 
выявления жидкости в плевральной полости, в зна
чительной степени утратила свое значение в связи с 
внедрением в клиническую практику УЗИ. Рентгено
скопия применялась нами для уточнения макрострук
туры зоны изменений (суперэкспонированные снимки 
за экраном), рентгенографии в оптимальной проекции 
патологического очага (прицельные снимки).

Рентгеновского, ультразвукового исследований, как 
правило, у 95% больных достаточно для постановки 
диагноза, динамического наблюдения, дифференциаль
ной диагностики. .

РКТ легких применялась у 45 больных. По нашим 
данным, метод значительно раньше, чем рентгенов
ский, выявляет начало распада воспалительного инфиль
трата, мелкие очаги распада [3].

Рис.1. Острая правосторонняя нижнедолевая пневмония. Сонограмма 
правой плевральной полости при начальных признаках осумкованной 
эмпиемы. 1) фибриновые тяжи; 2) купол диафрагмы; 3) висцеральная 
плевра; 4) включения повышенной эхогенности; 5) полость в плевре.

Рис.2. Острая двухсторонняя нижнедолевая пневмония. РКТ — в задних 
отделах нижних долей легких слабо выраженная инфильтрация.



При рентгеннегативных пневмониях РКТ выявляет 
зоны экссудативных изменений в альвеолярной ткани, 
перибронхиальную, периваскулярную инфильтрацию 
(рис.2). Сравнительный анализ обычных рентгено
грамм, томограмм легкого и РКТ-срезов тех же зон 
интереса показал полное преимущество компьютер
ных томограмм в выявлении малых признаков воспа
ления легочной ткани. Однако, по нашему мнению, к 
РКТ в диагностике “рентгеннегативных” пневмоний 
следует прибегать, когда клинико-лабораторные данные 
не позволяют с высокой степенью надежности поставить 
диагноз пневмонии. Отсутствие изменений легочной 
ткани на обычных рентгенограммах при выраженной 
клинико-лабораторной картине пневмоний не является 
основанием для сомнения в диагнозе. РКТ незаменима 
при обширных воспалительных изменениях с рас
падом, когда необходимо уточнить заинтересованность 
плевральной полости, распространенность и топику 
изменений, формирование абсцесса, наличие или отсут
ствие бронхиального дренажа. Другой аспект применения 
PK i — дифференциальная диагностика пневмонии с 
раком, туберкулезом.

М РТ  до настоящего времени не получила широкого 
распространения в диагностике пневмоний в силу 
ряда причин —  дороговизна метода, относительно 
малая или равная информативность по сравнению с 
вышеперечисленными методами при значительных затра
тах времени на получения информации. Оценка М РТ 
в пульмонологии требует дальнейшего накопления 
материала, совершенствования аппаратуры.

Задача лучевой диагностики при подозрении на 
пневмонию —  дать представление о ее форме (стафи
лококковая, Фридлендера, пневмококковая), локали
зации, распространенности, наличии осложнений. Так 
же важен динамический мониторинг развития пнев
монии для принятия экстренных мер в случаях отри
цательной динамики. Обязательно применение лучевой 
диагностики (обычно достаточно традиционных рентге
нограмм) в оценке исхода болезни. В табл. 2 представ
лены данные исхода острых пневмоний. В большин
стве случаев происходило полное восстановление легоч
ного рисунка, но уплотнение корня легкого или его 
части на стороне поражения оставалось на всю жизнь. 
Пневмосклероз —  частичное замещение легочной ткани

Т а б л и ц а  2
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И сход п %

Восстановление макроструктуры 682 69,23
Локальный пневмосклероз 119 20,2
Локальная карнификация 72 7,3
Уменьшение в размерах доли, сегмента 23 2,33
Сморщивание доли, сегмента с

развитием бронхоэктазов (полостей) 9 0,91
И т о г  о... 985 100

соединительной тканью имел место у 20,2%  пациен
тов, и, наконец, карнификации сегмента, доли легкого 
наблюдались у 72 больных. Наиболее неблагопри
ятный исход — уменьшение сегмента, доли легкого за 
счет фиброза, пневмосклероза имел место у 23 боль
ных (рис.З). При локализации изменений в средней, 
нижних долях, как правило, появлялись бронхоэк- 
тазы, полости в рубцовой ткани, являющиеся субст
ратом последующих вспышек воспалительного процесса. 
При всех ситуациях в той или иной степени остаются 
плевральные шварты, наслоения, уплотнения междоле- 
вой плевры, могущие достигать значительных размеров.

Оценка исхода пневмонии важна в прогностичес
ком плане для больного. Отсутствие анамнестических 
данных о пневмосклерозе, карнификации зачастую 
обрекает пациентов в будущем на ненужные обследо
вания в плане онкопатологии. Пациенты с отмечен
ными рубцовыми изменениями в дальнейшем наблю
даются в плановом порядке.

Ниже напоминаем основные варианты течения пнев
моний по данным лучевого исследования и рекомен
дуемый при этом алгоритм обследования.

Различают преимущественно паренхиматозные пневмо
нии, когда изменения носят в основном экссудативный 
характер и рентгенологически проявляются “ затем
нением” различной протяженности и локализации.

Второй вариант — преимущественно интерстициаль
ные изменения на рентгенограммах —  заключается в 
усилении легочного рисунка за счет перибронхиаль- 
ной, периваскулярной инфильтрации. Исследование 
зоны изменений на рентгеновском компьютерном томо- 
графе выявляло слабо выраженную экссудацию в 
альвеолярную ткань. По локализации различают сег- 
ментарную пневмонию (40% ), долевую (30% ), пора
жающую одно легкое (15%), оба легких (10%). Парен- 
химатозная форма пневмонии подразделяется на мелко-, 
крупноочаговую ( 1— 4 см очаги), сливную, когда очаг 
представлен единым инфильтратом.

Типичные рентгеновские признаки пневмонии наблю
даются к 3-му дню заболевания. Ранее в области 
патологических изменений, при отчетливой клиничес
кой картине, наблюдается только усиление легочного 
рисунка. На 3-й день болезни, в стадии красного 
опеченения, на рентгенограммах определяется раз
личного размера инфильтрация неоднородной внут
ренней структуры с размытыми наружными конту
рами, реакцией плевры, вплоть до развития выпотного 
плеврита. Пораженный сегмент, доля увеличиваются 
в объеме, корень легкого уплотняется за счет реакции 
лимфатической системы, теряет структуру, от инфиль
трата к нему тянется дорожка лимфангиита. Данная 
рентгенологическая картина характерна для пневмо
нии, обусловленной пневмококком (80% всех пнев
моний). При данном течении болезни, отчетливых 
признаков инфильтрата на рентгенограммах, быстрой 
динамики его развития обычно достаточно РМ-иссле- 
дования, УЗИ — при осложнении выпотным плев
ритом. Рентгенограммы выполняются в начале заболе
вания и через 1 — 1,5 месяца после клинического 
выздоровления (при благоприятном течении болезни).



Рис.З. Острая стафилококковая верхнедолевая левосторонняя пневмония, а) рентгенограмма на 5 день от начала болезни определяется 
инфильтрат с полостями распада, выраженная реакция корня; б) тот же больной через 1,5 месяца от клинического выздоровления —  рубцовые 

изменения легочной ткани как исход острой пневмонии.

При стафилококковой, стрептококковой пневмонии 
к 5— 7-му дню заболевания в зоне инфильтрации 
появляются очаги распада легочной ткани с образо
ванием полостей. При неудовлетворительном дренаже 
в полостях наблюдается уровень, зона распада может 
увеличиваться с формированием абсцесса или воз
душной кисты. Обзорные рентгенограммы при подо
зрении на этот вариант пневмонии, тяжелом течении

а

пневмонии могут выполняться по показаниям каждые
3— 4 дня, обязательна рентгенография на 5— 7-й день 
болезни в поисках распада. Обязательно УЗИ плев
ральной полости, легкого. РКТ  используется, когда 
РМ  не выявляет распада, при обширном воспалении.

Пневмония, вызванная палочкой Фридлендера, зах
ватывает долю или все легкое, приводит к распаду 
легочной ткани на 2— 3-и сутки заболевания с образо-

Рис.4. Острая двухсторонняя мелкоочаговая пневмония, а) разгар заболевания — усиление легочного рисунка на фоне мелкоочаговой инфильт 

рации б) полное восстановление макроструктуры легкого после выздоровления.
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ванием крупных полостей. Развивается выраженный 
экссудативный плеврит с высокой вероятностью раз
вития эмпиемы плевры. РМ  дополняется ежедневным 
УЗ-мониторингом. Наиболее полное представление 
объема поражения дает РКТ. Особое внимание обра
щается на УЗ-признаки возможной эмпиемы плевры, 
гангрены легкого.

Грибковые пневмонии по рентгенологической картине 
не отличаются от вызванных пневмококком, за исклю
чением аспергилломы, поражающей воздушные полости 
легкого, при которой на рентгенограмме определяется 
затемнение 2— 4 см, расположенное внутри коль
цевидного просветления. Подозрение на грибковое 
заболевание легких возникает при отсутствии эффекта 
от обычной терапии, “ застывшей” или отрицательной 
динамике рентгенологической картины. Рентгеногра
фия грудной клетки, динамический рентгенологичес
кий контроль (снимки при поступлении и через 6— 8 
дней при отсутствии эффекта лечения) обычно доста
точны для подозрения на возможный генез заболе
вания. Обязательно УЗИ, так как медленное развитие 
плеврального выпота, массивное утолщение плевры 
при обширном инфильтрате являются указанием на 
возможность грибковой патологии.

Мелко-, крупноочаговая пневмония отличается не
большими размерами инфильтратов, отдельно лежащими 
в доле легкого. Макроструктура очага в миниатюре 
повторяет таковую при сливном характере очага. Отсут
ствуют реакция плевры, увеличение доли, крайне редок 
распад. Мелкоочаговая, очаговая инфильтрация на фоне 
усиления легочного рисунка дают основание пред
полагать микоплазменную этиологию воспаления. Доста
точно РМ-исследования (обзорные снимки) —  рис.4.

Преимущественно интерстициальная форма рентге
нологического проявления пневмонии, вероятно, обус
ловлена видом возбудителя, особенностью ответной 
реакции на воспалительный агент. На рентгенограммах 
очаг воспаления проявляется усилением легочного 
рисунка за счет перибронхиальных интерстициальных 
уплотнений. РКТ  выявляет, наряду с усилением легоч
ного рисунка, экссудат в альвеолярную ткань, реак
цию плевры с незначительным количеством жидкости в 
плевральной полости. Аналогичный результат РКТ дают 
при так называемых рентгеннегативных пневмониях, 
когда на обычной рентгенограмме изменения отсут
ствуют. Один из ранних признаков — небольшое коли
чество выпота, утолщение плевры, по данным УЗИ.

Динамика клиники выздоровления и рентгеновская 
картина легких не совпадают. Нормализация, восста
новление структуры легочной ткани могут наступать 
в срок от 3 недель до 6 месяцев. Обзорных рент
генограмм достаточно для контроля за исходом ОП.

Дифференциальная диагностика острых пневмоний 
обычно не представляет трудностей —  клинико-лабо
раторные данные, острое начало, быстрая динамика 
рентгенологической картины — все это позволяет 
рентгенологу однозначно высказаться в пользу вос
паления. Отрицательная рентгенологическая динами
ка, отсутствие эффекта от терапии должны насто
рожить специалистов в плане исключения инфильт-

ративной формы туберкулеза, параканкрозной пнев
монии, грибковой этиологии заболеваний. Очаговые 
пневмонии в ряде случаев дифференцируются с воз
можным метастатическим поражением легких. В  этих 
ситуациях по показаниям применяется весь арсенал 
лучевых методов — РМ, РКТ, УЗИ.

Задача рентгенологического исследования при пнев
монии в острой стадии процесса —  дать представ
ление о ее формах, локализации и распространен
ности, наличии осложнений, значительно реже — о 
ее этиологическом факторе. Рентгенологическая класси
фикация пневмоний носит вспомогательных характер 
и основана на макроструктуре, локализации воспа
лительных изменений, их осложнений, по которым в 
ряде случаев можно высказать мнение об этиологичес
ком факторе. Ниже приводится собственная рентге
нологическая классификация острых пневмоний:

1. По макроструктуре воспалительного инфильтрата
а) инфильтративная (крупозная)
б) очаговая (мелко-, крупно-, сливная)
в) стрептококковая, стафилококковая
г) фридлендеровская
д) септическая
е) инфарктная
ж)застойная
з) преимущественно интерстициальная

2. По локализации •
а) сегментарная
б) полисегментарная (2 и более сегмента)
в) краевая
г) долевая
д) все легкое

3. Осложнения
а) плеврит
б) полости распада
в) абсцесс
г) гангрена

Таким образом, лучевая диагностика с примене
нием всех ее методов позволяет документировать 
острую пневмонию практически у 100%  пациентов, 
следить за динамикой развития болезни, ее исходом. 
Следует более широко применять УЗИ  в уточненной 
диагностике, особенно при малых признаках или, 
наоборот, тяжелом течении воспаления, главным об
разом у детей. К РКТ  следует прибегать при спорности 
клинико-лабораторных данных, трудностях дифферен
циальной диагностики, обширности изменений в грудной 
полости. Отсутствие проявления воспалительного про
цесса на обычных рентгенограммах связано с ограни
чением возможности метода и не дает оснований 
оспаривать клинико-лабораторные данные за воспа
ление.

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. Болезни дыхательных путей / /  Внутренние болезни /  Под 
ред. Е.Браунвальда.—  М.: Медицина, 1995.—  Т.6.



2. Котляров П.М. Лучевая диагностика острых пневмоний / /  
Materia Med.—  1995.—  №  5.—  C. 19— 26.

3. Котляров П.М. Значение рентгеновской компьютерной томо
графии в определении природы округлых образований в легких 
/ /  Всесоюзный конгресс по болезням органов дыхания.— 
Киев, 1990.—  Ко 482.

4. Репник В.И. Ультразвуковое исследование в диагностике забо
леваний легких и плевры / /  Мед. визуализация.—  1996.—  
№.1,—  С.39— 48.

5. РозениипраухЛ.С., Рыбакова И.И., Виннер М.Г. Рентгено-диаг- 
ностика заболеваний органовдыхания.—  М.: Медицина, 1987.

6. Felson В. Chest Roentgenology.—  Philadelphia: W.B.Saunders, 1977.

Поступила 10.10.96.

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 1997 

У Д К  6 1 6 . 2 4 - 0 0 2 - 0 9 1

И.А.Черемисина, A.JI. Черняев, Г.Б.Ковальский, В.А.Грант ынь

ПНЕВМ ОНИИ И ИХ ДИАГНОСТИКА В СТАЦИОНАРАХ 

САНКТ-ПЕТЕРБУРГА ПО ДАННЫМ АУТОПСИЙ

Городское патологоанатомическое бюро, Санкт-Петербург;
Н И И  пульмонологии М3 РФ , Москва

PNEUMONIA AND ITS DIAGNOSIS IN THE HOSPITALS OF St.-PETERSBURG USING AUTOPSY DATA

I.A.Cheremisina, A.L.Chernyaev, G.B.Kovalsky 

S u mma r y

15 633 records of postmortem examinations of the St.-Petersburg municipal bureaus were analyzed for 
1993— 1995. All kinds of pneumonia were revealed in 38% of cases. The frequency of primary and secondary 

pneumonia including pneumonia as a manifestation of chronic bronchitis exacerbation, was analyzed. The low 

quality of pneumonia diagnosis in non-specialized hospitals as well as its reasons are shown.

Р е з ю м е

Проанализированы 15 633 протокола патологоанатомических вскрытий городского бюро 

Санкт-Петербурга за 1993—1995 гг. Выявлено, что все виды пневмоний обнаружены в 38% наблюдений. 

Проанализирована частота первичных и вторичных пневмоний, а также пневмоний, явившихся 
проявлением обострения хронического бронхита. Показан низкий уровень диагностики пневмоний в 

стационарах общего профиля и его причины.

На современном этапе пневмония является одним 
из наиболее распространенных заболеваний, возника
ющих в любом возрасте. Пневмония может быть 
оценена как самостоятельное заболевание, то есть 
первичная пневмония. В то же время чаще пневмония 
встречается в виде осложнений других соматических 
острых и хронических заболеваний. Кроме того, пнев
мония может выступать как проявление обострения 
процесса при хронических обструктивных заболева
ниях легких. Особое место занимают пневмонии у 
больных с иммунодепрессивными состояниями (хрони
ческий алкоголизм, ослабленные больные). По данным 
литературы, заболеваемость и смертность от пнев
моний продолжают неуклонно расти. Так, заболе
ваемость пневмонией выросла в последние 30 лет с 5 

t  до 14 на 1000 населения в год, при этом летальность 
от пневмоний возросла с 1 до 9 %  [2]. Отмечается, что 
в последние годы в 2— 5%  наблюдений пневмонии 
имеют затяжное течение, при этом продолжитель-

ность лечения в стационарах выросла в среднем до 25 
суток [3,4]. Пневмония встречается в 50% наблю
дений у умерших в послеоперационном периоде [7].

В этиологии первичных пневмоний основная роль 
принадлежит пневмококкам (60— 95%) различных типов. 
В этиологии вторичных пневмоний, возникающих чаще 
в стационарах (внутрибольничные пневмонии), веду
щая роль принадлежит Klebsiella pneumoniae, Sta- 
philococcus aureus, Legionella  pneum ophilla , M yco 
plasma pneumoniae [3— 6]. При этом считается, что 
при достаточно полном обследовании моноинфекции 
в органах дыхания встречаются довольно редко [6].

В то же время клиническая диагностика первичных и 
вторичных пневмоний находится все еще на доста
точно низком уровне. По данным различных авторов, 
частота неправильной диагностики пневмоний в стацио
нарах общего профиля колеблется от 25 до 54,8% [1,7]. 
Причем гиподиагностика обнаруживается в 34,5%, а 
гипердиагностика в 54,8% наблюдений [7]. Публика-
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Ч а с то та  вы явления п н ев м о н и й  по д ан н ы м  а у то п с и й  у м е р ш и х  в с та ц и о н а р а х

Т а б л и ц а  1

П оказатели 1993 г. 1994 г. 1995 г. В сего

Общее число аутопсий 6150 4798 4685 15 633

Всего пневмоний 2566 1780 1595 5941

%  от общего числа аутопсий 41,7 37,1 34 38

Первичная пневмония 129 84 110 323

%  от общего числа аутопсий 2,1 1,8 2,3 2,1

%  от общего числа пневмоний 5,0 4,7 6,9 5,4

Пневмония как осложнение 2149 1506 1350 5005

%  от общего числа аутопсий 34,4 31,4 28,8 32

%  от общего числа пневмоний 83,7 84,6 84,6 84,2

Пневмония как проявление хронического бронхита 288 190 135 613

%  от общего числа аутопсий 4,7 4,0 2,9 3,9

%  от общего числа пневмоний 11,2 10,7 8,5 10,3

ции по частоте встречаемости и уровню диагностики 
пневмоний в Санкт-Петербурге носят единичный и 
несистематизированный характер. В связи с этим 
целью данного исследования является оценка частоты 
встречаемости и уровень клинической диагностики 
пневмоний по данным аутопсий в стационарах Санкт- 
Петербурга за период с 1993 по 1995 г.

В  Городском патологоанатомическом бюро Санкт- 
Петербурга за этот период проанализировано 15 633 
протокола аутопсий умерших в стационаре. В  работе 
использовалась автоматизированная система учета па
тологоанатомических вскрытий, разработанная одним 
из авторов статьи.

Во время аутопсий пневмония была обнаружена в 
5941 наблюдении, что составило 38% от общего числа 
вскрытий. Пневмония как основная причина смерти 
среди прочих составила 15,3%, а из числа выяв
ленных пневмоний —  40,3%. Клинически не распоз
нана пневмония в 1613 наблюдениях, что составило 
27,2% от всех выявленных пневмоний. В большинстве 
случаев (84,3%) пневмония была расценена как ослож

Т а б л и ц а  2

Д л и те л ь н о с ть  п реб ы в ан и я  в с та ц и о н а р е  у м е р ш и х  с 
пер в и чн о й  п н е в м о н и е й

Год Д о  суток
1 - 2 , 9

сут.

3 - 9 , 9

сут.

1 0 -1 9 ,9

сут.

более 20 

сут.
И то го  ...

1993 47 33 27 12 10 129

1994 27 19 24 11 3 84

1995 32 29 39 7 3 110

В с е г о 106 81 90 30 16 323

32,8% 25,1% 27,9% 9,3% 4,9%

нение основного заболевания. Как проявление обос
трения процесса при хроническом бронхите пнев
мония выявлена в 613 (10,3%) наблюдениях. В  323 
наблюдениях пневмония являлась основным заболе
ванием, что составило 5,4% от всех случаев выяв
ленных на секции пневмоний.

Обращает внимание, что если общая доля всех 
выявленных на секции пневмоний с 1993 по 1995 г. 
уменьшается (с 41,7% —  в 1993 г. до 34 —  в 1995 г.), 
то частота выявления первичной пневмонии не только 
не уменьшается, но и несколько возрастает и в 1995 г. 
составила 2,3% от общего числа аутопсий по срав
нению с 1,8% —  в 1994 г. (табл.1).

Чаще первичная пневмония была выявлена у муж
чин —  72,1% всех наблюдений, средний возраст 
которых составил 51,8±0,9 года. Средний возраст 
женщин (27,9%) равнялся 54,7±1,8 года.

В одной трети наблюдений больные первичной 
пневмонией погибали в первые сутки пребывания в 
стационаре (табл.2).

В 30,3% летальных исходов с первичной пнев
монией имелись дефекты клинической диагностики: в 
10,5% диагноз пневмонии клинически поставлен не 
был и еще в 19,8% недооценивались характер и 
тяжесть течения пневмоний (клинически пневмония 
была расценена как одно из осложнений основного 
заболевания). Там, где клинически диагноз пневмонии 
поставлен не был, 67,6% летальных исходов пришлись 
на первые 3 суток пребывания в стационаре (47,1% 
составила досуточная летальность). Чаще пневмония 
не распознавалась у лиц старше 70 лет. Так, если в 
возрастной группе до 70 лет гиподиагностика пнев
монии составила в среднем 10%, то у лиц старше 70 
лет диагноз пневмонии не был поставлен в 15,5% 
случаев смерти с первичной пневмонией (табл.З).



Т а б л и ц а  3

Г и п о д и а гн о с ти ка  п н ев м о н и и  в р азны х в о зрастны х гр уп п ах

В озраст, лет 0 - 2 9 3 0 - 3 9 4 0 - 4 9 5 0 - 5 9 6 0 - 6 9 >70 В сего

Число умерших с
первичной пневмонией 9 52 92 72 53 45 323

Не распознано пневмоний —_________ 5 (9,6%) 7 (7,6%) 11 (15,3%) 5 (9,4%) 7 (15 ,5% ) 34(10,5%)

2 8 / 2 7 8  (1 0 % )

Гиподиагностика первичной пневмонии была в 73,5% 
обусловлена объективными причинами (кратковре
менность пребывания в стационаре, тяжесть состо
яния больного). Субъективные причины составили 
26,5%. Среди субъективных причин преобладала непра
вильная трактовка рентгенологической картины легких. 
В остальных наблюдениях были выявлены недооценка 
клинических и лабораторных данных, а также недос
таточное обследование больного в стационаре.

Составляющая большую часть всех выявленных 
пневмоний —  пневмония как осложнение основного 
заболевания не была диагностирована клиницистами 
в 27,3% случаев. Чаще пневмония осложняет течение 
заболевания и выступает важным фактором танатоге- 
неза у больных с травмами и отравлениями; больных 
хроническим алкоголизмом; при заболеваниях моче
половой системы; заболеваниях органов кровообра
щения; у больных с новообразованиями различной 
локализации (табл.4). В 14,5% летальных исходов при 
этих заболеваниях пневмония являлась причиной смерти.

У больных, умерших в послеоперационном периоде, 
пневмония была обнаружена в 31,1% наблюдений, 
явившись основной причиной смерти в 12,6%  всех 
оперативных вмешательств.

Пневмония наблюдалась в 70,9% летальных исходов 
при хроническом бронхите. При этом, по данным 
нашего исследования, клиническая диагностика пнев
монии как проявление обострения процесса при хро
ническом бронхите находится на самом низком уровне. 
Диагноз пневмонии в данном случае не был поставлен 
более чем в трети наблюдений (34,7%).

Проведенное исследование показало высокую частоту 
встречаемости пневмоний среди умерших в стационарах 
Санкт-Петербурга (38% ). По данным аналогичных 
исследований, проводимых на базе двух больниц об
щего профиля в Москве, пневмония выявляется в 
15,5% всех аутопсий [7]. Вряд ли столь большое 
отличие может быть объяснено разными объемами и 
структурами выборок. При этом уровень клинической 
гиподиагностики оказался сходным для двух иссле
дований. По нашим данным, чаще гиподиагностика 
пневмоний объясняется субъективными причинами 
(кратковременность пребывания в стационаре, тяжесть 
состояния больного), что, по-видимому, связано с 
дефектами догоспитального этапа (поздней госпитали
зацией, отсутствием наблюдения на догоспитальном 
этапе).

В ы в о д ы

1. По данным аутопсии пневмония обнаружена в 38% 
наблюдений, явившись основной причиной смерти 
в 15,3% от общего числа вскрытий.

2. Первичная пневмония составила 5,4% среди всех 
выявленных пневмоний, как проявление обостре
ния процесса при хроническом бронхите пнев
мония выявлена в 10,3%, в остальных наблюдениях 
(84,3%) пневмония являлась осложнением основ
ного заболевания.

3. Клинически пневмония не была распознана в 27,5% 
наблюдений, при этом распознавание пневмоний 
как проявление обострения воспалительного про
цесса при хроническом бронхите остается на низком

П н евм о н ия к а к  о с л о ж н е н и е  (по  н о зо л о ги ч е с ки м  гр уп п ам )

Т а б л и ц а  4

Н озологически е  группы  (класс М КБ) В сего  вскрытий О бнаруж ено пневм оний %  от вскрытий

1. Инфекционные болезни 1665 447 30,2

II. Новообразования 2392 771 32,2

V. Психические болезни (хронический алкоголизм) 336 151 44,9

VII.Болезни органов кровообращения 7622 2715 35,6

IX. Болезни органов пищеварения 1456 416 28,6

X. Болезни мочеполовой системы 288 104 36,1

XVII. Травмы и отравления 302 165 54,6



уровне (34,7%). Среди первичных пневмоний гипо
диагностика составила 10,5%. Пневмония как ос
ложнение основного заболевания не была распоз
нана в 27,3% наблюдений.

4. Гиподиагностика первичной пневмонии в 73,5% 
обусловлена объективными причинами (кратковре
менность пребывания в стационаре, тяжесть сос
тояния). Субъективные причины составили 26,5%, 
среди них преобладала неправильная трактовка 
результатов рентгенографического исследования 
легких.
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ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮ Щ ИЕ НА ИСХОДЫ ОСТРОЙ ПНЕВМ ОНИИ

Кафедра пропедевтики внутренних болезней л/ф Московского медицинского 
стоматологического института им.Н.А.Семашко

FACTORS INFLUENCING ACUTE PNEUMONIA OUTCOMES 

L. P. Vorobiov, G.A. Busarova 

S u mma r y

80 patients with acute pneumonia were complexly examined when they were admitted to, and discharged 

from, a hospitai as well as 6—12 months later. The outcomes into chronic non-specific pulmonary diseases were 

reveaied in 25% of cases. Analysis of the examination resuits made it possible to ascertain the following risk factors 

of the acute pneumonia transition into chronic non-specific pulmonary diseases: severe or delayed course of 

disease; presence of Streptococcus or Escherichia coli in the sputum; lingering and massive antibacterial therapy; 

such symptoms of incomplete recovery on the moment of a patient discharge from a hospital as cough, non-specific 

showings of inflammation in biochemical blood analysis, roentgenographically revealed changes, external 

respiration disorder; reduction of pulmonary blood flow when patients were admitted to, and especially when they 

were discharged from, a hospital; adaptive stress reaction; chronic alcoholic intoxication. The following factors 

contribute to favor outcomes: physiotherapy, exercise therapy, medicines improving microcirculation; normal 

function of external respiration and normal pulmonary blood flow as well as adaptive training reaction when 

discharging from a hospital. Patients with risk factors of pneumonia transition into chronic non-specific pulmonary 

diseases require particular attention when making a decision on discharging and during the subsequent medical 

supervision.

Р е з ю м е

Проведено комплексное обследование 80 больных острой пневмонией (ОП) при поступлении, 

выписке из стационара и через 6— 12 месяцев после госпитализации. Исходы в хронические 

неспецифические заболевания легких (ХНЗЛ) наблюдались в 25% случаев. Анализ результатов 

обследования позволил установить следующие факторы риска перехода ОП в ХНЗЛ: тяжелое и затяжное 

течение заболевания; выделение из мокроты кишечной палочки или стрептококка; длительная массивная 

антибактериальная терапия; такие признаки неполного выздоровления при выписке из стационара, как 

кашель, неспецифические показатели воспаления, выявляемые при биохимическом исследовании крови, 

рентгенологически определяемые изменения, нарушение функции внешнего дыхания; снижение легочного
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СОСТАВ: 1 таблетка содержит 3 млн ME спирамицина. ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА: РОВАМИЦИН принадлежит к антибиотикам семейства макролидов. К РОВАМИЦИНУ 
чувствительны следующие микроорганизмы: Streptococcus, Meningococcus, Bordetella pertussis, Corynebacterium diphtheriae, Listeria monocytogenes, Clostridium, Mycoplasma pneumoni
ae, Chlamydia trachomatis, Legionella pneumophila, Treponema, Leptospira, Campylobacter и Toxoplasma gondii. Умеренно чувствительны: Haemophilus influenzae, Bacteroides fragilis, V 
cholerae, Staphylococcus aureus. Устойчивы к РОВАМИЦИНУ Enterobacteriaciae, Pseudomonas. Всасывание препарата происходит быстро (период полуабсорбции составляет 20 минут) 
После приема внутрь 6 млн ME препарата пик его концентрации в крови наблюдается через 1,5-3 ч; период полувыведения составляет приблизительно 8 ч. РОВАМИЦИН не проникает в 
спинномозговую жидкость, однако хорошо диффундирует в слюну и ткани, а также в молоко матери, в связи счем применение его кормящими женщинами не рекомендуется. Связывание 
с белками плазмы слабое и не превышает 10%. Препарат метаболизируется в печени и выводится через желчные протоки, кишечник и почки (10-14% ). ПОКАЗАНИЯ: Применение 
РОВАМИЦИНА рекомендовано в оториноларингологии, бронхопульмонологии, стоматологии, гинекологии, при кожных и костных заболеваниях и для лечения простатита, а также для 
лечения токсоплазмоза, в том числе у беременных женщин. РОВАМИЦИН применяется для профилактики менингококкового менингита среди лиц, контактировавших с больным за 10 
дней до его госпитализации, для химиопрофилактики острого суставного ревматизма. ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ: Аллергия к спирамицину. ПОБОЧНЫЕ ЯВЛЕНИЯ: В отдельных случаях 
отмечается тошнота, диарея, рвота. В редких случаях возможны кожные аллергические реакции, парестезии конечностей, возникающие в процессе инфузии препарата и самопроизвольно 
исчезающие, редко - флебиты, в исключительных случаях - средней тяжести, требующие отмены терапии. ОСОБЫЕ ОТМЕТКИ: У больных с почечной недостаточностью можно не изменять 
дозировку, так как препарат практически не выводится через почки. Поскольку РОВАМИЦИН проникает в грудное молоко, необходимо прервать кормление грудью. РОВАМИЦИН можно 
без опасения применять беременным женщинам. ПРИМЕНЕНИЕ И ДО ЗИРО ВКА: Для взрослых дневная доза РОВАМИЦИНА внутрь составляет 6-9 млн ME вдень за 2-3 приема. ФОРМА 
ВЫ ПУСКА: Таблетки 1,5 млн ME по 16 шт. в упаковке; таблетки 3 млн ME по 10 шт. в упаковке; флаконы с лиофилизированным порошком 1,5 млн ME для внутривенного введения



кровотока при поступлении и особенно при выписке из стационара; адаптационная реакция стресса; 

хроническая алкогольная интоксикация. Благоприятным исходам способствует включение в комплексную 

терапию ФТЛ, ЛФК, средств, улучшающих микроциркуляцию; отсутствие изменений функции внешнего 

дыхания и легочного кровотока, а также адаптационная реакция тренировки при выписке из стационара. 

К группе больных ОП, имеющих факторы риска по переходу в ХНЗЛ, следует относиться особенно 

внимательно при решении вопроса о выписке и при дальнейшем диспансерном наблюдении.

Актуальной проблемой современной медицины, при
влекающей к себе внимание клиницистов, по-преж
нему остается острая пневмония (ОП). Нарастает 
заболеваемость и летальность от ОП. Наряду с мало- 
симптомными формами пневмонии увеличивается час
тота тяжелых и затяжных форм, что влияет на прогноз 
и исходы заболевания [9,10,21,26].

ОП является одной из важных причин, ведущих к 
развитию хронических неспецифических заболеваний 
легких (ХН ЗЛ ), рост которых в последние годы неук
лонно продолжается. Частота исходов ОП в ХНЗЛ, по 
данным различных авторов, составляет 15— 74,3% 
[1,12,22,23,32]. При существующей заболеваемости 
число больных ХНЗЛ в течение 10— 12 лет практически 
удваивается [16]. Это вызывает в настоящее время 
большую настороженность в связи с ростом инва
лидности и летальности от ХНЗЛ. Среди факторов, 
влияющих на неблагоприятные исходы ОП, отмеча
ются: перенесенные в прошлом ОРВИ, грипп, сопут
ствующие заболевания органов дыхания и кровооб
ращения, наличие хронических очагов инфекции в 
носоглотке, пожилой возраст, хроническая алкоголь
ная интоксикация, курение, поздняя диагностика, запоз
далая госпитализация, нерациональное применение 
антибиотиков, нарушение функции внешнего дыхания 
и легочного кровотока и др. [7, 10, 20, 25, 26, 30, 31]. 
Нарушение микроциркуляции играет существенную 
роль в патогенезе ОП. От состояния легочного кровотока, 
способности подводить к зоне воспаления необхо
димые для поддержания тканевого гомеостаза веще
ства и выводить продукты метаболизма в значительной 
степени зависят течение и исходы ОП. Расстройство 
кровообращения в зоне воспаления затрудняет расса
сывание экссудата [6,11,18,28].

Всестороннее изучение факторов, влияющих на 
исходы острой пневмонии, позволит клиницисту пра
вильно выбрать тактику ведения больного, подобрать 
полноценную, комплексную терапию, оценить резуль
таты лечения и степень излеченности больного с 
использованием самого широкого круга объективных 
критериев полноты выздоровления после перенесен
ной пневмонии, что поможет предупредить исходы 
острой пневмонии в хронические неспецифические 
заболевания легких.

Целью настоящей работы явилось изучение фак
торов, влияющих на отдаленные исходы ОП. Под 
нашим наблюдением находились 80 больных ОП в 
возрасте 19— 68 лет. Комплексное обследование, наряду 
с общеклиническими методами, включало биохими
ческие методы исследования крови для оценки ак
тивности воспалительного процесса, микробиологичес
кое исследование мокроты, рентгенологические методы 
диагностики заболевания, исследование функции внеш

него дыхания. С целью изучения легочного кровотока 
проводилось перфузионное сканирование легких на 
сканере “Сцинтикарт-нумерик” (Венгрия) по общепри
нятой методике. Обследование проводилось при пос
туплении, при выписке из стационара, а также через
6— 12 месяцев после госпитализации. Исходы в ХНЗЛ  
наблюдались у 25% больных. Проведен анализ резуль
татов обследования, который позволил установить 
факторы риска по переходу ОП в ХНЗЛ.

Неблагоприятные исходы чаще наблюдались при 
тяжелом и затяжном течении пневмонии. Для оценки 
тяжести течения пневмонии использовался прогнос
тический индекс пневмонии (ПИП) [24], в основе 
подсчета которого лежит математический метод после
довательного анализа Вальда и который учитывает 13 
наиболее информативных показателей. Тяжелая пнев
мония, диагностированная в 21,2%  случаев, способ
ствовала затяжному течению и исходам в ХНЗЛ. 
Пневмония приняла затяжное течение у 23,7% боль
ных от общего числа обследованных и характеризо
валась вялым течением, длительным отсутствием раз
решения воспалительного процесса. При затяжной 
пневмонии происходят разнообразные иммунологи
ческие сдвиги в организме, изменяется секретирующая 
система бронхов, нарушается бронхиальная прохо
димость и легочный кровоток [13,20], что создает 
предпосылки для развития ХНЗЛ. По нашим данным, 
у больных с затяжным течением пневмонии исходы в 
ХНЗЛ  встречались в 2 раза чаще, чем при остром.

Характер микрофлоры также оказывал влияние на 
отдаленные исходы заболевания. Исходы ОП в ХНЗЛ 
чаще наблюдались при выделении из мокроты ки
шечной палочки (16,7%) и стрептококка (13,3%), чем 
в тех случаях, когда в мокроте удавалось обнаружить 
пневмококк (6,7%). Наименее благоприятные исходы 
наблюдались при выделении ассоциации микроорга
низмов.

Одним из факторов, влияющих на исходы ОП, 
является метод применяемого лечения. В  комплексной 
терапии больных ОП нами применялись антибакте
риальные средства, препараты, стимулирующие неспе
цифический иммунитет, десенсибилизирующие, бронхо- 
литические и отхаркивающие средства, кардиальные 
препараты, физиотерапевтические процедуры, лечеб
ная физкультура. Для улучшения микроциркуляции 
использовалась никотиновая кислота.

Анализ отдаленных исходов при использовании 
различных антибактериальных средств показал, что 
исходы в ХНЗЛ  чаще наблюдались в группе лиц, 
леченных антибиотиками широкого спектра действия 
(38,5%), в то время как при лечении пенициллином в 
— 13,6% случаев. Это можно объяснить не харак
тером действия антибиотиков, а различной микро



флорой, выделяемой в этих группах больных. В группе 
больных, у которых применяли антибиотики широкого 
спектра действия, значительно чаще из мокроты выде
ляли ассоциации бактерий, в составе которых, как 
правило, выявлялась кишечная палочка.

Проанализирована зависимость неблагоприятных 
исходов от длительности лечения антибиотиками. Небла
гоприятные исходы чаще наблюдали при слишком 
длительном (более 25 дней) курсе антибактериальной 
терапии. В данной группе больных преобладали лица 
с тяжелым и затяжным течением пневмонии, однако 
нельзя не учитывать возможности отрицательного 
влияния длительного и массивного лечения антибио
тиками на течение и исходы пневмонии. И.И.Олейник 

и соавт . [15] отмечают, что массированная лекарст
венная терапия больных в некоторых случаях явля
ется ведущей причиной перехода ОП в ХНЗЛ. Это 
объясняется тем, что лечение антибиотиками удли
няет срок резорбции воспалительной инфильтрации в 
среднем до 5— 7 недель и не приводит к восста
новлению нормальной структуры легких, вызывая разви
тие пневмосклероза, способствуя нарушению функцио
нальной и анатомической проходимости бронхов [4]. 
Кроме того, длительная антибактериальная терапия 
подавляет иммунные механизмы, снижая реактив
ность организма, повышает риск аллергических реак
ций, что способствует затяжному течению пневмонии 
и переходу ее в хронические формы [1,8,21].

В комплексную терапию больных ОП было вклю
чено физиотерапевтическое лечение (ФТЛ): электро
форез кальция, йодистого калия или меди, УВЧ, индук- 
тотермия и лечебная физкультура (ЛФК). Приме
нение физических факторов и Л Ф К  стимулирует за
щитные механизмы организма, ускоряет рассасывание 
воспалительной инфильтрации, улучшает крово- и 
лимфообращение, нормализует функцию внешнего 
дыхания, ослабляет явления бронхоспазма, улучшает
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Рис. Сравнительная характеристика влияния различных остаточных 
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деятельность сердечно-сосудистой системы [3,14,20, 
29]. Проведенные исследования показали, что ФТЛ и 
Л Ф К  способствуют нормализации нарушенного капил
лярного кровотока в легких при ОП и благоприятно 
влияют на течение и исходы заболевания. Лечебное 
действие ФТЛ и Л Ф К  наиболее выражено у больных 
с тяжелым течением пневмонии. Исходы в ХНЗЛ 
среди получавших ФТЛ наблюдались значительно 
реже (13,1%), чем у неполучавших (23,8%). Срав
нительный анализ эффективности разных методов 
физиотерапевтического лечения больных ОП показал 
наиболее благоприятные результаты применения элект
рического поля УВЧ. При этом исходы в ХНЗЛ наблю
дались с наименьшей частотой (7,7%).

Учитывая свойство никотиновой кислоты оказывать 
влияние на свертывающую систему крови, вызывать 
сосудорасширяющий эффект (в частности, в отноше
нии легочных сосудов), снижать вязкость крови [2,19], 
ее использовали для лечения больных ОП. Применение 
никотиновой кислоты приводило к более выражен
ному улучшению микроциркуляции в зоне воспаления, 
что способствовало благоприятному течению (уменьшение 
затяжных форм заболевания в два раза) и исходам ОП.

Анализ влияния различных остаточных проявлений 
ОП на отдаленные исходы показал, что достоверную 
связь с неблагоприятными исходами заболевания имеют 
такие признаки неполного выздоровления, как кашель, 
неспецифические показатели воспаления, выявляе
мые при биохимическом исследовании крови, рентгено
логически определяемые изменения (в виде усиленного 
легочного рисунка), нарушение функции внешнего 
дыхания и изменение легочного кровотока (рис.). Так, 
кашель выявлялся при исходах в ХНЗЛ в 33,3% 
случаев, при благоприятных исходах —  у 19,4% 
больных. Биохимические сдвиги (увеличение уровня 
фибриногена, сиаловых кислот, серомукоида, ¿-реак
тивного белка, ос2-глобулинов) при выписке наблю
дались в 55,5% случаев при неблагоприятных и в 
29,2% — при благоприятных исходах. Соответст
венно рентгенологические изменения определялись в
67,7 и 50% случаев.

Исследование функции внешнего дыхания у больных 
ОП при выписке из стационара выявило положи
тельную динамику основных спирографических пока
зателей, однако полного восстановления вентиляци
онной функции легких и бронхиальной проходимости 
не наблюдалось у 63,7% от общего числа обследо
ванных. Причем в 3,4% случаев изменения появ
лялись в процессе лечения и были связаны с бронхо
спастическим компонентом, который удерживался дли
тельное время на фоне антибактериальной терапии. 
При выписке у больных преобладал обструктивный 
тип нарушения вентиляционной функции легких (36,2% 
больных), что должно учитываться при дальнейшем 
диспансерном наблюдении. Рестриктивный тип нару
шений выявлен у 17,2%, смешанный — у 10,3% 
больных. Все это согласуется с мнением авторов, 
которые считают, что клинико-рентгенологическое раз
решение пневмонической инфильтрации не всегда 
означает восстановление функции легких, и предлагают



использовать спирографию для оценки эффективнос
ти лечения больных ОП и степени их выздоровления 
[20,27]. Нарушение функции внешнего дыхания при 
выписке являлось прогностически неблагоприятным 
признаком и наблюдалось у 80% больных с исходом 
острой пневмонии в ХНЗЛ.

Исследование легочного кровотока при выписке из 
стационара и через 6— 12 месяцев после госпитали
зации позволило выявить положительную динамику в 
процессе лечения больных ОП и при дальнейшем 
динамическом наблюдении. Несмотря на положитель
ную динамику, кровоток оставался сниженным у 54,2% 
больных перед выпиской из стационара. В 41,7% 
случаев кровоток, улучшаясь перед выпиской, через 
год не достигал нормальных величин. Восстановление 
капиллярного кровотока зависело от тяжести течения 
заболевания, преморбидного фона и было выражено в 
большей степени при легком течении пневмонии и у 
больных с неизмененными до заболевания ОП легкими.

Нарушения легочного кровотока и функции внеш
него дыхания наблюдались чаще, чем другие остаточные 
симптомы заболевания, выявляемые клинико-лабора
торными и рентгенологическими методами. Изменение 
легочного кровотока при выписке нередко сочеталось 
с другими остаточными симптомами. Однако у 23,4% 
при полном клинико-рентгенологическом разрешении 
пневмонии к выписке сохранялось нарушение капил
лярного кровотока. Таким образом, восстановление 
легочного кровотока к выписке в ряде случаев отстает 
от нормализации клинических и рентгенологических 
признаков заболевания и свидетельствует об отсут
ствии полного клинико-рентгенологического и морфо
логического соответствия при выздоровлении больных 
ОП, о наличии изменений, не выявляемых обычными 
методами, которые могут привести к формированию 
хронического процесса в легких. Анализ зависимости 
исходов ОП от состояния капиллярного кровотока при 
выписке из стационара показал, что у больных со 
сниженной микроциркуляцией исходы в ХНЗЛ наблю
дались достоверно чаще — в 34,6% случаев, в то время 
как при нормальном кровотоке только в 13;3%. Все 
это, вероятно, свидетельствует о том, что нарушение 
капиллярного кровотока при выписке является прог
ностически неблагоприятным фактором, говорящим о 
незавершенности воспалительного процесса и способ
ствующим исходам ОП в ХНЗЛ. Больные острой 
пневмонией, выписанные из стационара с нарушенной 
микроциркуляцией в легких, чаше переносят ОРВИ, 
грипп, острый бронхит (42,3%) и пневмонию (19,2%), 
чем больные, выписанные с нормальным легочным 
кровотоком (33,3 и 13,3% соответственно). Прове
денные исследования показали также прогностичес
кое значение исходного (при поступлении в стацио
нар) состояния легочного кровотока у больных острой 
пневмонией. Исходы в ХНЗЛ на фоне нормального 
кровотока наблюдались у 12,5%, на фоне сниженного 
— у 28,1 %  больных.

Нами проведено изучение адаптационных реакций 
у больных ОП с использованием критериев, пред
ложенных Л.X. Гаркави и соавт. [5,17]. Разработанные

Та бл и ца

Ч астота  (в % ) исходов о стр о й  пнев м о ни и  в Х Н З Л  в 
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п оступлении и вы писке из с тац и о н ар а

Адаптационные реакции При поступлении При выписке

Стресса 26,0 33,3

Активации 19,2 18,7

Тренировки 11,1 5,9

авторами методы идентификации адаптационных реак
ций открывают новые возможности в диагностике, 
оценке результатов лечения и прогнозирования ис
ходов ОП. При поступлении в стационар у 94,1% 
больных отмечались реакция стресса и напряженные 
реакции тренировки и активации. При выписке число 
реакций стресса и неполноценных реакций трени
ровки и активации снижалось до 69,1%, а реакция 
стресса наблюдалась только в 4,5% случаев. Адап
тационные реакции отражают степень тяжести забо
левания. Так, реакция стресса достоверно чаще наб
людалась у больных с тяжелым течением (72,7%), чем 
у больных с легким течением заболевания (23,3%). 
Адаптационная реакция является неблагоприятным 
фактором, способствующим затяжному течению ОП. 
Выявлена зависимость отдаленных исходов от харак
тера адаптационных реакций (таблица). Среди больных 
с реакцией стресса в начале заболевания переход в 
хроническую форму наблюдался в 26% случаев, при 
реакции активации — в 19,2%, при реакции тре
нировки — в 11,1 %

В большей степени оказывал влияние на отда
ленные исходы характер адаптационных реакций к 
моменту выписки из стационара. У больных с реак
цией стресса ХНЗЛ развивались в 33,3% случая, у 
больных с реакцией активации — в 18,7%, с реакцией 1 
тренировки — в 5,9%. Таким образом, благоприятные 
исходы ОП чаще наблюдались у больных с реакцией 
тренировки к моменту выписки из стационара, а 
следовательно, целесообразно при лечении больных 
ОП добиваться развития реакции тренировки, что 
может служить одним из дополнительных критериев 
при решении вопроса о выписке больных из стацио
нара. Реакция стресса является неблагоприятным фак
тором по переходу ОП в затяжную, а в последующем 
в хронические неспецифические заболевания легких.

Неблагоприятным фактором, влияющим на течение 
и исходы ОП, является также наличие хронической 
алкогольной интоксикации. Острая пневмония в данной 
группе больных в большинстве случаев (62,5%) вы
зывалась ассоциацией микроорганизмов и отличалась 
более тяжелым течением. Чаще наблюдалось затяж
ное течение заболевания (45,7%) и неблагоприятные * 
исходы ОП в ХНЗЛ (у 50% обследованных через
6— 12 месяцев после выписки из стационара).

Таким образом, установлены следующие факторы 
риска по переходу острой пневмонии в хронические
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неспецифические заболевания легких: тяжелое и за
тяжное течение заболевания; выделение из мокроты 
кишечной палочки или стрептококка; длительная, мас
сивная антибактериальная терапия; такие признаки 
неполного выздоровления при выписке из стационара, 
как кашель, неспецифические показатели воспаления, 
выявляемые при биохимическом исследовании крови, 
рентгенологически определяемые изменения, нару
шение функции внешнего дыхания; снижение легоч
ного кровотока при поступлении и особенно при 
выписке из стационара; адаптационная реакция стресса; 
хроническая алкогольная интоксикация.

Благоприятным исходам способствует включение в 
комплексную терапию ФТЛ, ЛФК, средств, улуч
шающих микроциркуляцию; отсутствие изменений функ
ции внешнего дыхания и легочного кровотока, а также 
адаптационная реакция тренировки при выписке из 
стационара.

К  группе больных ОП, имеющих факторы риска по 
переходу в ХНЗЛ, следует относиться особенно вни
мательно при решении вопроса о выписке и при 
дальнейшем диспансерном наблюдении.

Состояние легочного кровотока, функции внешнего 
дыхания, адаптационные реакции являются ценными 
критериями степени выздоровления больных острой 
пневмонией при выписке из стационара и при динами
ческом диспансерном наблюдении за больными, пере
несшими пневмонию, а также могут быть использо
ваны для прогнозирования исходов заболевания.
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ЛЕТАЛЬНОСТЬ ОТ ПНЕВМОНИИ ПОДАННЫ М  

ЦЕНТРА ЭКОЛОГИЧЕСКОЙ ПУЛЬМОНОЛОГИИ

Клиническая больница №  8, г.Челябинск

LETHALITY OF PNEUMONIA ACCORDING TO THE DATA OF THE CENTER FOR ECOLOGICAL PULMONOLOGY

Т. I. Insarskaya, L. N. Gorfinkel, L.N.Ko tikhina 

S u mma r y

13 lethal outcomes of the croupous pneumonia were analyzed. The patients’ social status and life conditions, 

the timeliness of taking medical advice and the completeness of emergency medical care were estimated. The 

Municipal Center for Ecological Pulmonology conducted this study taking into consideration objective characte

ristics of the environment. In authors’ opinion the long living in cities with many industrial enterprises contributed 

to the development of chronic respiratory diseases leading to more severe course of pneumonia and fatal outcome.

Р е з юм е

Анализируется 13 случаев смерти больных от крупозной пневмонии, оценивается их социальный 

статус, условия быта, своевременность обращения за медицинской помощью, полнота оказания неотложной 

помощи. Наблюдения проводились в городском центре экологической пульмонологии, располагающем 

данными об объективных характеристиках среды обитания. Длительное проживание в перенасыщенном 

промпредприятиями городе способствовало, по мнению авторов, развитию хронических заболеваний 

органов дыхания, на фоне которых пневмония принимала тяжелое течение и привела к летальному исходу.

Несмотря на впечатляющие достижения в изучении 
патогенеза и химиотерапии пневмонии, достигнуть 
существенных изменений в уровнях заболеваемости 
и смертности от пневмонии пока не удается. Для 
Челябинска проблема болезней органов дыхания, в 
том числе пневмоний, является одной из острейших. 
В значительной мере это определяется неблагополуч
ной экологической ситуацией. Промышленные пред
приятия черной металлургии, тяжелого машиностро
ения, химической промышленности и домостроения 
выбрасывают в атмосферу города токсические отходы. 
Максимальное содержание пыли, двуокиси азота, сер
нистого газа, окиси углерода, фенола и других ингре
диентов превышает предельно допустимые концент
рации в 1,5— 13 раз, а основного канцерогенного 
агента бензпирена —  в 60 раз [3].

В течение ряда лет не снижается и остается высокой 
обращаемость населения за медицинской помощью по 
поводу болезней органов дыхания. На высоком уровне 
отмечается профессиональная заболеваемость, в струк
туре которой преобладают болезни пылевой этио
логии и в первую очередь пневмокониозы, пылевые 
бронхиты, силикотуберкулез [3].

Многолетнее проживание в городе с высоким содер
жанием в атмосферном воздухе промышленных пол- 
лютантов неизбежно вызывает нарушение защитной 
функции верхних дыхательных путей, аллергизацию, а 
затем и бронхиальную обструкцию как защитный меха

низм. На таком неблагоприятном фоне активизируется 
инфекция. Кроме того, рост алкоголизма, курения, соци
альное неблагополучие приводят к истощению всех звеньев 
иммунитета [1,2,5]. Не случайно академиком А.Г.Чуча- 
линым Челябинск указывается как город самой высокой 
смертности населения от пневмонии [4].

Крайне неблагоприятная экологическая обстановка, 
высокая заболеваемость населения болезнями органов 
дыхания послужили основанием для организации в 
структуре пульмонологической службы города Центра 
экологической пульмонологии на базе городской кли
нической больницы №  8 в Тракторозаводском районе.

В стационаре Центра в 1994— 1995 гг. лечились 264 
больных пневмонией, летальность составила 4,8— 
5,1%. В настоящем сообщении приводятся резуль
таты анализа летальных исходов. Проанализированы 
истории болезни и протоколы патологоанатомических 
вскрытий 13 умерших от пневмонии. Среди умерших 
было 11 мужчин и 2 женщины. Все мужчины умерли 
в трудоспособном возрасте (39— 59 лет). Трое — в 
возрасте 39— 40 лет, восемь —  в 50— 59 лет. Возраст 
умерших женщин 60— 69 лет. Среди умерших — 10 
человек по разным причинам нигде не работали, двое 
из них не имели постоянного места жительства. Все 
больные были госпитализированы в экстренном по
рядке с клиникой тяжелой пневмонии. Двое посту
пили в агональном состоянии. Явления инфекционно
токсического шока были у 8, а у одного —  менин-



геальные явления. Имело место позднее обращение за 
медицинской помощью во всех случаях: 8 больных 
обратились только на 3-и сутки, остальные в более 
поздние сроки.

Госпитализация осуществлялась в палату интенсив
ной терапии с постоянным мониторингом. Комплекс
ная терапия пневмонии включала следующие компонен
ты: детоксикацию, рациональную антибактериальную 
терапию, иммунокоррекцию, противошоковую терапию, 
лечение острой дыхательной недостаточности. Клини
ко-рентгенологическое обследование проведено всем 
умершим. При клиническом исследовании крови у 4 
человек выявлена лейкопения, у одного — алейкия. 
Азотемия имела место у 4, гипербилирубинемия у 7. 
Рентгенологическое исследование подтвердило диагноз 
в 12 случаях. В  одном случае была допущена рентге
нологическая ошибка: был выставлен диагноз инфиль- 
тративного туберкулеза. Досуточная летальность имела 
место в 6 случаях, умерли в первые двое суток — 2, 
в 5 случаях смерть наступила в более поздние сроки.

При аутопсии установлено, что все больные умерли 
от крупозной пневмонии, причем у 8 больных имела 
место долевая пневмония, у 3 —  бидолевая, у 2 — 
тотальная пневмония справа. Морфологически у всех 
умерших —  фибринозная пневмония, а также хро
нический бронхит как фоновое заболевание. Бакте
риологическое исследование аутопсийного материала 
выявило в 4 случаях пневмококк, в 5 — клебсиеллу, 
в 3 — кишечную палочку. Полученные нами данные 
согласуются с данными ряда авторов [1,2,5], утвер
ждающих наиболее частую этиологическую роль пнев
мококка, клебсиеллы и кишечной палочки в фибри
нозном воспалении.

Непосредственной причиной смерти явились: инфек
ционно-токсический шок у 4, острая дыхательная 
недостаточность у 4, гипоксический отек мозга у 3, 
эмпиема плевры у 2 больных. Практически все боль
ные злоупотребляли алкоголем и были доставлены в 
отделение либо в состоянии алкогольного опьянения, 
либо после запоя. Морфологически алкоголизм умер
ших был подтвержден поражением печени, поджелу- % 

дочной железы, миокарда.
Проведя анализ летальности при пневмонии, следует 

выделить факторы, приводящие к снижению резис
тентности макроорганизма: социальное и экологическое 
неблагополучие, усугубленное алкоголизмом, наличие 
дефекта бронхолегочного аппарата. Позднее обраще
ние за медицинской помощью не позволяет в полной 
мере воздействовать на микроорганизм.

Группой высокого риска летальных исходов при 
пневмонии являются мужчины в возрасте 50— 59 лет.
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AN EXPERIENCE OF TREATING WITH ROXITHROMYCIN THE PATIENTS WITH INFLAMMATORY D ISEASES

OF BRONCHOPULMONARY SYSTEM

G. V. Trubnikov, E. V. Drankovich 

S u mma r y

Roxithromycin was used for treating 14 patients at the pulmonological department including 5 patients with 

the acute bronchitis, 7 — with the chronic bronchitis, 2 — with the pneumonia. The accompanying diseases (chronic 

tonsillitis and pulmonary emphysema) were diagnosed for 7 patients. Roxythromycin was prescribed as an antibiotic 

of choice for 6 patients and as a reserve antibiotic for 8 patients. The patients were examined and observed in 

accordance with the standard program. The following results were obtained for the patients with the chronic 

obstructive bronchitis when Roxythromycin was prescribed as a reserve antibiotic: effective treatment (11 patients) 

(cupping of inflammatory processes); the incomplete efficacy (2 patients) and the absence of effect (1 patient).

Р е з ю м е

Рокситромицин применяли в лечении 14 больных, находившихся в пульмонологическом отделении, 

в том числе у 5 с острым, у 7 с хроническим бронхитом, у 2 с пневмонией. У 7 больных диагностированы 

сопутствующие заболевания (хронический тонзиллит, эмфизема легких). У 6 больных препарат назначался 
как антибиотик выбора, у 6 — как антибиотик резерва. Обследование и наблюдение больных проведено по 

стандартной программе. Результаты лечения, оцененные как эффективные с купированием 
воспалительного процесса, достигнуты у 11, недостаточная эффективность (у 2) и отсутствие эффекта (у 

одного) отмечены среди больных хроническим обструктивным бронхитом при назначении препарата как 

антибиотика резерва.

С целью разработки рационального подхода к лечению 
неспецифических воспалительных заболеваний брон
холегочной системы при использовании новых антибио
тиков проведены клинические наблюдения с оценкой 
эффективности рекомендуемого к широкому приме
нению антибиотика —  рулида (рокситромицин фирмы 
“Руссель” —  Франция). По данным фирмы-произ
водителя рулид обладает высокой антибактериальной 
активностью в отношении большинства возбудителей 
острых ненозокомиальных инфекций дыхательных путей, 
уха, горла и носа, мочеполовых путей, кожи. Его 
клиническая эффективность у больных острым брон
хитом превышала 90%, при обострении хронического 
бронхита составляла от 83 до 89%, при пневмонии 
существенно не отличалась от амоксициллина, цефа- 
клора, эритромицина [1,3,5,7]. Частота побочных эффек
тов при применении рулида составляет около 4 % . Из 
них наиболее часто отмечают желудочно-кишечные 
расстройства —  тошноту, рвоту, боли в эпигастрии, 
кожные аллергические реакции. Известны наблюде

ния холестатического гепатита, описан случай острого 
гепатита с молниеносным течением [2,4,6].

Под нашим наблюдением с обследованием по стан
дартной программе находились 14 больных в пульмо
нологическом отделении. Мужчин было 4, женщин — 
10. Среди них в юношеском возрасте (от 18 до 25 лет) 
было 5 чел., в молодом (от 25 до 45 лет) — 3, в среднем 
(от 45 до 59 лет) — 4, в пожилом (от 59 до 77) —  2. 
С острым бронхитом было 5, хроническим —  7 (необструк- 
тивным — 2, обструктивным катаральным — 4, гной- 
но-обструктивным — 1), с пневмонией —  2 больных.

Среди больных у 2 с острым бронхитом и у 4 с 
хроническим диагностирован сопутствующий хрони
ческий тонзиллит, у 3 лиц с хроническим бронхитом 
выявлена эмфизема легких.

У больных острым бронхитом до начала лечения с 
использованием рулида длительность заболевания состав
ляла от 3 до 20 дней. Двое из них получали антибак
териальные препараты (сульфаниламиды и пеницил
лин) без эффекта в лечении.



Та бл ица  1

Д и н ам и ка  в ед ущ и х  си м птом о в  забо л еван ия у больных 
в п р о ц е с с е  л ечени я  с испо ль зо ванием  рулида

Заболевание

Кашель Мокрота
Повышение

температуры

Д о

лечения
После

Д о

лечения
После

Д о

лечения
После

Острый бронхит 5 2 2 3 1
Хронический

бронхит 7 4 5 __ 5 1
Пневмония 2 — — — 2 —

В с е г о... 14 6 7 0 10 1

Среди больных хроническим бронхитом длитель
ность заболевания до 5 лет была у 3, от 5 до 10 лет 
— у 2, более 10 лет — у 2. До начала антибактери
альной терапии клиника обострений наблюдалась на 
протяжении 3 дней — 1 нед. — у 2 больных, 1—-2 нед.

* — у 3, более 2 нед. — у 2 больных. До назначения 
рулида 6 больных получали антибактериальные препа
раты других групп, в том числе пенициллин — 1, 
тетрациклин — 2, цефалоспорины — 3, из последних 
1 — в сочетании с аминогликозидами, 2 — с сульфа
ниламидами.

Пневмония была у больных первичной, в том числе у 
одной больной атипичной (микоплазменной), с госпита
лизацией на 3 и 4-й день заболевания. До назначения 
рулида лекарственной терапии у них не проводилось.

Среди наблюдаемых больных непосредственно перед 
назначением рулида температура тела свыше 37,5°С 
была у 10, нормальная — у 4, кашель наблюдался у 
всех больных, наличие мокроты отмечено у 7, в том 
числе слизистого характера у 5, слизисто-гнойного — 
у 2. При аускультации легких жесткое везикулярное 

§ дыхание было у 10 пациентов, ослабленное — у 4, 
сухие хрипы — у 5, крепитация — у 2. Общее 
состояние больных было удовлетворительным у 12, 
средней тяжести — у 2.

В анализах крови лейкоцитоз обнаружен у 3 больных, 
лейкопения — у 2, нейтрофилез — у 3, моноцитоз — 
у 1, эозинофилия — у 1, лимфоцитоз — у 6, лим- 
фопения —  у 3, моноцитопения — у 4, СОЭ в пределах 
нормы отмечена у 8 больных, умеренное повышение 
у 4, значительное — у 2. Повышение концентрации 
фибриногена выявлено у 6, нормальное содержание 
его — у 8, повышение АсАТ — у 2, АлАТ — у 2.

Возбудитель в мокроте удалось выделить у двух 
больных: нейссерия, стрептококк, имела место слабая 
чувствительность к макролидам. При исследовании 
внешнего дыхания (у 9 чел.) выявлены изменения по

• обструктивному типу у 2 больных, рестриктивному — у 
1, смешанному —  у 1, показатели в норме были у 5. 
При рентгенологическом исследовании не выявлено 
каких-либо изменений у 5 больных, фиброзные изме
нения корней отмечены у 6, признаки эмфиземы — у 3, 
пневмосклероза — у 3, очаговая инфильтрация — у 2.

Рулид назначался в таблетках по 150 мг 2 раза в 
сутки. У 6 больных, в том числе у 3 с острым 
бронхитом, у 1 с хроническим и 2 с пневмонией, рулид 
назначался как антибиотик выбора, у 2 больных с 
острым бронхитом и 6 с хроническим — как антиби
отик резерва. Длительность курса составляла 5 дней 
у 4 больных, 7 дней — у 7, 10 дней — у 3 больных. 
Лечение проводилось в сочетании с муколитиками, 
витаминами. Глюкокортикоидной терапии не проводи
лось, 4 человека получали теофиллин. Антибактери
альные препараты других групп совместно с рулидом 
не назначались.

В табл.1, представлена динамика некоторых симп
томов заболевания при лечении с использованием 
рулида. Из таблицы видно, что кашель после лечения 
продолжал беспокоить почти каждого второго, но 
следует отметить, что у четырех из них уменьшились 
его сила и частота, а также прекратилось отделение 
мокроты, повышенная температура тела к 3-му дню 
снизилась до нормы у 9 больных, к 5-му дню — у 4, 
не снизилась — у 1, к концу приема рулида отмечалась 
лишь у одного.

В табл.2. представлена динамика лабораторных 
показателей с учетом их отклонения от нормы до и 
после лечения с использованием рулида.

После курса у всех отмечено содержание лейко
цитов крови в норме при нормальном соотношении 
нейтрофилов, лишь у 4 больных отмечена эозино- 
пения, лимфоцитоз выявлен у 3, лимфопения — у 1, 
моноцитопения — у 4. У 3 пациентов сохранялось 
умеренное ускорение СОЭ, причем у одного отмечено 
ускорение СОЭ при нормальных исходных показа
телях. При исследовании внешнего дыхания значи
тельной динамики показателей после окончания ле
чения в сравнении с исходными не отмечено. У одной 
пациентки до лечения были отмечены рестриктивные 
изменения, после курса показатели нормализовались.

Т а б л и ц а  2

Д и н ам и ка  основны х л абораторны х п о ка за те л е й  крови  
острой фазы воспаления при л ечении с использованием  
рулида

Д о  лечения После лечения

- N + - N +

СОЭ 8 6 11 3
Лейкоциты 2 9 3 3 11 —

Эозинофилы 3 9 2 4 10 —

Нейтрофилы — 11 3 — 13 1
Лимфоциты 2 6 6 1 10 3
Моноциты 4 9 1 4 10 —

Фибриноген — 8 6 — 14 —

АсАТ — 12 2 — 10 4

АлАТ — 12 2 — 13 1

П р и м е ч а н и е .  (+) — превышение показателей нормы, 
N — нормальные показатели, (—) — пониженные показатели.



Из получавших рулид отчетливая положительная 
динамика клинических признаков с хорошим эффек
том лечения достигнута у 11 больных. У двух больных 
отмечено незначительное улучшение. Состояние без 
динамики было у одного.

Незначительное улучшение с маловыраженной по
ложительной динамикой изучаемых симптомов, расце
ненное как неудовлетворительный результат лечения, 
наблюдалось у 2 пациенток с хроническим бронхитом. 
Обе больные были молодого возраста. Длительность 
заболевания составляла у них до 2 лет, обострение — 
не более 14 дней. 8 обеих случаях имела место 
патология ЛОР-органов. До назначения рулида они 
получали препараты из групп пенициллина и цефало- 
споринов — первая, цефалоспоринов и аминоглико- 
зидов —  вторая. В клинике преобладали симптомы 
раздражения бронхиального дерева, имело место уско
рение СОЭ. Курс лечения рулидом составлял 7 и 10 
дней. Кашель оставался у обеих, сохранялось и уско
рение СОЭ. Были назначены у одной больной зиннат, 
у второй — гентамицин с удовлетворительным исходом 
заболевания.

Не отмечено эффекта у больного с обострением 
хронического бронхита. Он был, как и предыдущие 
две пациентки, молодого возраста с длительностью 
заболевания около 2 лет, с клиникой обострения на 
протяжении 20 дней. Помимо бронхита у него имелись 
симптомы обострения хронического тонзиллита. Пред
варительно лечился сульфаниламидами. В клинике 
преобладали явления интоксикации и раздражения 
бронхиального дерева при нормальной СОЭ. После 
7-дневного курса рулида температура не нормализо
валась, сохранялся кашель, отсутствовала динамика 
физикальной картины, что послужило основанием для 
замены рулида на зиннат с последующим удовлет
ворительным результатом лечения. Все трое из опи
санных больных препаратов теофиллина не получали.

В качестве побочного эффекта, связанного с назна
чением рулида, отмечено незначительное повышение 
уровня АсАТ у трех (из 11) больных. Однако при 
контрольных анализах, проведенных через 5 дней, 
содержание фермента определялось на исходном уровне. 
Отмены препарата не было.

Таким образом, применение рулида эффективно как 
при острых, так и при хронических воспалительных 
заболеваниях органов дыхания, но более отчетливый 
эффект отмечен при острых заболеваних с относи
тельно коротким периодом воспалительного процесса, 
при назначении препарата как антибиотика выбора.
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тезисов конгресса. Предполагаемая цена электронной версии сборника тезисов 

составит 60 000 рублей, а приобрести ее будет возможно во время проведения 

конгресса на стенде журнала “Пульмонология”.

Аналогичный электронный сборник тезисов конгресса за 1996 год уже подготовлен и 

может быть преобретен Вами в редакции. Электронная версия сброника тезисов может 

быть просмотрена на любом компьютере, работающем под управлением ОС Млс/ои/з, 

с помощью любой из программ просмотра НТМЕ-файлов. Сборник снабжен полным 

авторским указателем, упрощающим поиск необходимой информации.

Выпуск электронной версии сборника поможет решить проблему дефицита печатных 

сборников тезисов, с одной стороны, и с другой, удобства и компактности материала 

для последующей работы с тезисами.
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ДИНАМИКА КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ И АКТИВНОСТИ 

ФЕРМЕНТОВ В БРОНХИАЛЬНОМ СМЫВЕ ПРИ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 

ЗАТЯЖНОЙ ПНЕВМ ОНИЕЙ С ПРИМ ЕНЕНИЕМ  ЭНТЕРОСОРБЕНТА

Воронежская государственная медицинская академия, кафедра факультетской терапии

DYNAMICS OF CLINICAL SYMPTOMS AND ACTIVITY OF ENZYMES IN BRONCHIAL LAVAGE WHEN TREATING

PATIENTS WITH DELAYED COURSE OF PNEUMONIA USING THE ENTEROSORBENT

V. M. Provo to rov, G.G.Semenkova, O.V. Velikaya, N.N.Nikitina 

S u mma r y

97 patients with a delayed course of pneumonia and accompanying chronic obstructive bronchitis were 

observed. The bronchoscopy with the bronchial lavage (BL) examination was done for all the patients. The activity 

of acid and alkaline phosphatase and lactate dehydrogenase as well as the condition of BL proteinase-innibitors 

system were studied. All patients were divided into two groups: the main group where the enterosorbent Polyphepan 

(0.5g/kg body mass daily during 10 days) was prescribed in addition to the traditional treatment and the control 

group with the traditional treatment only. The high activity of proteinases, acid and alkaline phosphatase, lactate 

dehydrogenase and low levels of inhibitors of proteinases in the bronchial lavage were revealed for all patients 

when they were admitted to a hospital. These changes correlated with the endobronchitis severity. The 

enterosorbent Polyphepan contributed to the positive dynamics of the clinical picture, correction of BL proteinases 

and inhibitors disbalance, decrease of negative influence of lysosomic and other enzymes on respiratory system.

Р е з ю м е

Под наблюдением находилЬсь 97 больных с затяжной пневмонией и сопутствующим хроническим 

обструктивным бронхитом. Всем пациентам в динамике проводили бронхоскопию с исследованием 

бронхиального смыва (БС). Определяли активность кислой и щелочной фосфатазы, лактатдегидрогеназы 

и состояние протеиназно-ингибиторной системы БС. Все больные были разделены на две группы: 

основную74 которая на фоне традиционного лечения получала энтеросорбент полифепан в суточной дозе 

0,5 г/кг массы тела в течение 10 дней, и контрольную, которая получала только традиционное лечение. 

Установлено, что при поступлении у всех больных наблюдалась высокая активность протеиназ, ЛДГ, КФ, 

Щ Ф  и низкий уровень ингибиторов протеиназ в бронхиальном смыве, которые коррелировали с 
выраженностью эндобронхита. Энтеросорбент полифепан способствовал положительной динамике 

клинической картины заболевания, коррекции протеиназно-ингибиторного дисбаланса БС, уменьшению 

отрицательного влияния лизосомальных и других ферментов на органы дыхания.

В конце X X  века пневмонии продолжают оста
ваться одной из актуальных проблем пульмонологии. 
На долю пневмоний приходится 1 %  заболеваний рес
пираторной группы, которая составляет около 25% от 
общего числа обращающихся за помощью больных [9]. 
У каждого 3— 4-го из 10 больных пневмония при
нимает затяжное течение [7].

Значительную роль в патогенезе бронхолегочных 
заболеваний играет состояние местной защиты ор
ганов дыхания. При затяжном течении, при рециди
вирующих и хронических воспалительных процессах 
в легких отмечается развитие дисбаланса в системе 
протеазы— ингибиторы с угнетением антипротеиназ- 
ного потенциала бронхиального смыва у взрослых и 
детей [1,4,11]. М .А.Хасина и соавт . [8] наблюдали 
увеличение активности щелочной фосфатазы (Щ Ф ),

лактатдегидрогеназы (ЛДГ), аланинаминотрансферазы, 
аспартатаминотрансферазы в бронхоальвеолярном смыве 
у больных пневмонией. Однако имеется и другое 
мнение: активность кислой фосфатазы (К Ф ) и элас- 
тазы (Э ) растет пикообразно при эффективном лече
нии больных хроническим бронхитом, при отсутствии 
эффекта от проводимой терапии повышения актив
ности ферментов не наблюдается [3]. Дальнейшее 
изучение уровней ферментов в бронхиальном смыве 
у больных затяжной пневмонией позволит правильно 
оценить состояние системы местной защиты органов 
дыхания и более целенаправленно подходить к лече
нию.

Последнее время в комплексной терапии бронхо
легочной патологии все шире используются методы 
эфферентной терапии, в том числе энтеросорбция.



Применение энтеросорбентов в пульмонологии обуслов
ливает интерес к вопросу об их влиянии на механизмы 
местной защиты респираторного тракта.

Целью нашего исследования было изучение актив
ности ферментов в бронхиальном смыве у больных 
затяжной пневмонией с хроническим обструктивным 
бронхитом и влияния энтеросорбентов на нее.

^  Под наблюдением находились 97 больных с затяж
ным течением пневмонии и сопутствующим хроничес
ким обструктивным бронхитом. Диагноз затяжного 
течения пневмонии был поставлен на основании того, 
что воспалительный процесс в легких не разрешился 
в течение 4 недель при лечении пациентов в других 
учреждениях здравоохранения до поступления в ста
ционар. Больные были разделены на две группы. 1-ю, 
основную, группу составили 63 пациента, из них 44 
— мужчины, 19 — женщин" в возрасте от 16 до 63 
лет, которые на фоне общепринятой терапии получали 
энтеросорбент полифепан в суточной дозе 0,5 г/кг 
массы тела в течение 10 дней. 2-ю группу составили 
34 пациента с затяжной пневмонией, идентичных по 
полу, возрасту, характеру и течению заболевания,

• которые получали традиционное лечение без примене
ния энтеросорбентов. В комплексном лечении больные 
обеих групп получали антибиотики с учетом антибио- 
тикограммы, отхаркивающие, жаропонижающие сред
ства, физиотерапевтические процедуры.

Всем пациентам в динамике проводили клиничес
кое, биохимическое, бактериологическое и бронхоско
пическое обследование. Этиологическая диагностика 
пневмонии основывалась на бактериологическом иссле
довании мокроты, бронхиального содержимого и серо
логическом исследовании сыворотки крови.

Бронхоскопию проводили дважды: при поступлении 
и после лечения. Осуществляли ее с помощью жесткого 
бронхоскопа Фриделя или фибробронхоскопа фирмы 
“Olympus” (Япония). После визуальной оценки трахеобр
онхиального дерева получали бронхиальный смыв путем

Ш инфузии 15— 20 мл подогретого до 37°С изотонического 
раствора хлорида натрия в бронхи с последующей его 
аспирацией. Бронхиальный смыв центрифугировали при 
скорости около 3000 оборотов/мин в течение 20 минут. 
В супернатанте на автоматическом анализаторе фирмы 
“Копа” на базе Воронежского областного диагностичес
кого центра определяли уровень КФ, ЩФ, ЛДГ. Одновре
менно определяли состояние протеазно-ингибиторной 
системы бронхиального смыва методом О.Г.Оглоблиной 

и соавт . [6]. Исследовали активность трипсиноподобных 
протеиназ (ТПП), эластолитическую активность (ЭА), 
антитриптическую активность (АТА) и активность кисл
отостабильных ингибиторов протеаз (КСИ). Общий белок 
определяли по Лоури. Результаты исследований выра
жали в виде удельной активности на 1 мг белка.

За условно-нормальные показатели принимали резуль-
*  таты, полученные при обследовании пациентов, у которых 
*  подозреваемое заболевание легких или бронхов эндоско

пически не подтвердилось. Эту группу составил 21 чело
век: 16 мужчин и 5 женщин в возрасте от 18 до 59 лет.

Для сравнительной оценки степени воспаления брон
хиального дерева и уровня биохимических показа-

телей в бронхиальном смыве сформирована группа 
больных с хроническим обструктивным бронхитом 
(ХОБ) в стадии обострения. В нее вошли 24 пациента: 
17 мужчин и 7 женщин, аналогичных основной группе 
по возрасту, длительности и течению ХОБ.

Больные с затяжным течением пневмонии при пос
туплении жаловались на общую слабость ( 100% ), 
повышение температуры тела до 38— 39° С (87,6%), 
потливость ( 100% ), сердцебиение ( 100% ), кашель с 
отделением слизисто-гнойной (56%) или гнойной мокроты 
(44%). У 12 (12,3%) больных было кровохарканье. 
30% больных пневмонией отмечали боли в грудной 
клетке при дыхании.

При аускультации у 79 (82,6%) больных, нахо
дившихся под наблюдением, выслушивались жесткое 
или ослабленное дыхание, сухие и влажные хрипы на 
стороне поражения, у остальных наблюдалась бедная 
аускультативная картина, характеризующаяся отсут
ствием хрипов. У 43 (44,3%) пациентов определялось 
ограничение подвижности легочного края. Притуп
ление перкуторного звука на стороне поражения было 
выявлено у 84 (86,5%) больных. СОЭ составила в 
среднем 28±1,75 мм/ч, число лейкоцитов в перифе
рической крови 12±0,75х109/л. У 81 (83,4%) боль
ного отмечался сдвиг лейкоцитарной формулы влево, 
у 20% — лимфопения. У большинства пациентов 
(90,7%) наблюдались диспротеинемия, увеличение 
С-реактивного белка. У 1/3 больных было зареги
стрировано уменьшение числа Т- и В-лимфоцитов и 
увеличение циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК).

При рентгенологическом исследовании поражение 
правого легкого наблюдалось у 2/3 больных, левого
— у 1/3, поражение 1— 2 сегментов — у 20%, доли
— у 12%. У 17 (17,5%) пациентов были признаки 
деструкции. У всех больных (100%) выявлено нали
чие инфильтрации в одном или нескольких сегментах.

Нарушение функции внешнего дыхания по обструк- 
тивному типу наблюдалось у 45%, по рестриктивному
— у 5% , по смешанному — у 50% больных пнев
монией.

У 28 (28,9%) пациентов возбудителем пневмонии 
был Str.pneumoniae, у 27 (27,8%) — грамотрицатель- 
ные микроорганизмы, у 11 (11,3%) — Н .influenzae. 
В 31 (32%) случае этиология пневмонии не была 
установлена.

Исходно при диагностической бронхоскопии у всех 
больных пневмонией был выявлен диффузный эндо
бронхит. У 26 (26,8%) пациентов отмечался ката
ральный эндобронхит, у 56 (57,7%) — гнойный, у 4 
(4,1 % )  — гипертрофический, у 11 (11,3%) — атрофи
ческий. При исследовании растворимых компонентов 
бронхиального смыва отмечено увеличение содержа
ния белка, активности протеаз, КФ, Щ Ф, ЛДГ и 
снижение ингибиторов протеаз. Анализ полученных 
данных позволил выявить четкую зависимость уров
ней ферментов бронхиального смыва от характера 
эндобронхита. Наиболее выраженные изменения наблю
дались при гнойном эндобронхите: активность ТПП 
увеличилась почти в 3,5 раза, ЭА — в 2 раза, ЛДГ —
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Рис.1. Изменение уровней ферментов в бронхиальном смыве при 
пневмонии в зависимости от характера эндобронхита.

Здесь и на р ис.2. за 100% приняты показатели в группе здоровых.

в 4 раза, К Ф  — в 4,8 раза, Щ Ф  — в 3,5 раза, 
активность КСИ уменьшилась примерно в 2 раза, АТА
— в 3 раза по сравнению с условно-нормальными 
показателями. При катаральном бронхите изменения 
ферментов в бронхиальном смыве были менее зна
чительными (рис.1).

В группе больных ХОБ при диагностической брон
хоскопии у 14 (58,3%) пациентов был выявлен гнойный 
эндобронхит, у 7 (29,2%) — катаральный, у 3 (12,5%)
— атрофический бронхит. При изучении биохимичес
ких показателей бронхиального смыва отмечена кор
реляция активности ферментов и характера эндоброн
хита. При гнойном эндобронхите активность ТПП 
увеличилась в 3,2 раза, ЭА — в 1,9 раза, ЛДГ — в
3,7 раза, КФ  — в 3,5 раза, Щ Ф  — в 3 раза; уровень 
КСИ снизился в 1,5 раза, АТА — в 1,5 раза по 
сравнению с группой “ здоровых” пациентов (рис.2).

За время пребывания в стационаре самочувствие 
больных пневмонией улучшилось. Уменьшение общей 
слабости, потливости, нормализация температуры тела

К Ф  Щ ф  Л Д Г  КС И  АТА ЭА ТПП К Ф  Щ ф  Л Д Г  К С И  АТА ЭА ТПП

К а т а р а л ь н ы й  э н д о б р о н х и т Г н о й н ы й  э н д о б р о н х и т

Рис.2. Изменение уровней ферментов в бронхиальном смыве при ХОБ 
в зависимости от характера эндобронхита.

у пациентов, принимавших энтеросорбент, отмеча
лись в среднем на 4,5±0,5 день пребывания в стацио
наре, тогда как в группе контроля — на 7,5±0,5. 
Уменьшение кашля, одышки, улучшение показателей 
функции внешнего дыхания у больных основной группы 
наблюдались на 8,8±1,4 койко-день, в контрольной 
группе — на 13,8±1,2. Физическое улучшение само
чувствия подтверждалось и положительной динами
кой при рентгенологическом исследовании. Увели
чение количества ЦИК у больных, принимавших поли- 
фепан, наблюдалось на протяжении 6,4 =±1,2 дня, а в 
группе контроля — 9,7±1,6. Энтеросорбент хорошо 
переносился пациентами и не вызывал побочных явлений.

При повторной бронхоскопии через 13,8±1,2 дня в 
основной группе пациентов уменьшились явления вос
паления слизистой бронхов, тогда как в контрольной 
группе больных изменения были незначительными. 
При изучении активности ферментов в бронхиальном 
смыве у пациентов, принимавших полифепан, отме
чалось достоверное повышение уровней ингибиторов 
протеаз, в основном за счет увеличения АТА, и сни
жение роли протеиназ. В этой группе были зафикси-

Т а б л и ц а

Активность ф ерм ентов в бронхиальном смы ве у больных затяж ной пневм онией при л ечении эн тер о со р б ен там и

—

Биохимические

показатели
Группа здоровых. л=21

Группа больных, лечившихся без применения 

энтеросорбентов. л=34

Группа больных, получавших энтеросорбент 

полифепан, л=63

Д о  лечения На 12— 14-й день лечения Д о  лечения На 12— 14-й день лечения

ТПП, мЕ/мг 2,14±0,5 6,35±0,75 4,9±0,5* 6,48±0,7 3,15±0,62*

ЭА, мЕ/мг 2,8±0,9 5,1 ±0,73 4,82±0,45* 5,0±0,75 3,7±0,52*

КСИ, мИЕ/мг 198,5± 10,1 118± 10,3 126±9,2* 115,4±9,7 152,0±13,8*

АТА, мИЕ/мг 114,0± 10,6 68,5±6,9 88,2±7,7* 62,3±7,1 109,0±9,8*

ЛДГ, мЕ/мг 32,8±8,1 122,9± 10,5 69,2±5,4* 130,2± 15,5 39,5±7,4*

КФ, мЕ/мг 8,5±2,1 34,2±5,7 12,8±2,4* 35,4±7,1 8,9±1,8*

ЩФ, мЕ/мг 22,8±8,4 89,2±9,4 40,4±6,8* 90,4±14,3 25,3±4,3*

П р и м е ч а н и е .  * — р<0,001 — показатели достоверно изменились по сравнению с аналогичными в этой группе.



рованы следующие показатели протеазно-ингибиторной 
системы бронхиального смыва: ТПП 3,15±0,62 мЕ/мг, 
ЭА 3,7±0,52 мЕ/мг, КСИ 152,0± 13,8 мИЕ/мг, АТА 
109,0±9,8 мИЕ/мг. В контрольной группе изменения 
были, но в меньшей степени: ЭА 4,85±0,45 мЕ/мг, 
ТПП 4,9±0,5 мЕ/мг, КСИ 126,0±9,2 мИЕ/мг, АТА 
88,2±7,7 мИЕ/мг.

Активность лизосомальных и окислительно-восста
новительных ферментов в бронхиальном смыве умень
шилась в обеих группах. Так, у больных, получавших 
полифепан, уровень КФ, Щ Ф, ЛДГ достоверно сни
зился и почти достиг нормальных величин. У пациен
тов, принимавших традиционное лечение, медленнее 
снижалась активность этих ферментов (таблица).

Пребывание больных основной группы в стацио
наре составило в среднем 20,3±1,7 койко-дня, конт
рольной — 24,5± 1,5.

Таким образом, у больных с затяжной пневмонией 
с сопутствующим ХОБ наблюдался дисбаланс протеи- 
назно-ингибиторной системы бронхиального смыва с 
угнетением антипротеиназного потенциала и увели
чение активности лизосомальных и окислительно- 

• восстановительных ферментов. Истощение комплекса 
ингибиторов более выражено при гнойном эндоброн
хите [1,4]. Отмечается также зависимость активности 
и других ферментов бронхиального смыва от харак
тера эндобронхита.

Повышение уровней КФ, Щ Ф  и ЛДГ в бронхи
альном смыве, вероятно, связано как с активизацией 
альвеолярных макрофагов, так и с наличием незакон
ченного фагоцитоза и деструкцией этих клеток, что 
способствовало затяжному течению пневмонии [2,3,5]. 
Увеличение активности протеаз в бронхиальном смыве 
обусловлено как ростом числа нейтрофильных грану- 
лоцитов в нем при бронхолегочных заболеваниях, так 
и с повышенной секрецией этими .клетками, а также 
и с увеличением роли протеаз бактерий на фоне 
неполноценного фагоцитоза [2,3,5,12].

Ф При сравнении группы больных с затяжным тече
нием пневмонии и сопутствующим ХОБ и группы 
пациентов с ХОБ без пневмонии можно отметить 
одинаковую зависимость изменений биохимического 
состава бронхиального смыва от выраженности воспа
лительных изменений бронхов. Однако при пневмонии 
более выражено истощение системы ингибиторов и 
увеличение активности протеаз и лизосомальных фер
ментов бронхиального смыва.

Обобщая результаты лечения, можно отметить, что 
в группе пациентов, получавших энтеросорбент поли
фепан, время сохранения общей слабости, потли
вости, хрипов при аускультации и других симптомов 
воспаления меньше, чем в контрольной группе. По 
данным биохимического исследования бронхиального 
смыва у больных основной группы быстрее восста- 
навливался протеазно-ингибиторный баланс за счет 

Ф увеличения уровня АТА и снижения активности ТПП, а 
также уменьшалось количество лизосомальных ферментов.

Энтеросорбенты способствуют инактивации био
логически активных веществ, токсических продуктов 
метаболизма, бактериальных агентов и выведению их 
из организма [10]. Вероятно, энтеросорбент полифе
пан, воздействуя на многочисленные механизмы дезин
токсикации в организме, приводит к стабилизации и 
увеличению защитных возможностей респираторного 
тракта, положительной динамике клинических про
явлений пневмонии с сопутствующим хроническим 
обструктивным бронхитом.

В ы в о д ы

1. У больных затяжной пневмонией с сопутствующим 
хроническим обструктивным бронхитом наблюда
ется дисбаланс протеиназно-ингибиторной системы 
бронхиального смыва с угнетением антипротеи
назного потенциала и увеличение активности лизо
сомальных и окислительно-восстановительных фер
ментов.

2. Отмечается зависимость активности лизосомаль
ных и окислительно-восстановительных ферментов 
в бронхиальном смыве от характера эндобронхита. 
Наиболее выраженное увеличение их наблюдается 
при гнойном эндобронхите.

3. Энтеросорбент полифепан способствует положи
тельной динамике клинических проявлений пнев
монии и коррекции протеиназно-ингибиторного дис
баланса, уменьшению активности лизосомальных 
и окислительно-восстановительных ферментов в 
бронхиальном смыве.

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. Богадельников И.В., Кубышкин. A.B., Гавалова Н.Г. / /  

Педиатрия.— 1990.— №  3.— С. 17— 20.
2. Дидковский H.A., Дворецкий Л.И. Наследственные факторы и 

местная защита при неспецифических заболеваниях легких.— 
М., 1990.

3. Дроженников В.А., Дыханов И.И., Оглоблина О.Г. и др. /  /  

Бюл. экспер. биол.— 1990.— №  2.— С. 130— 132.
4. Каминская Г.О., Степанян И.Э., Ж укова Н.Л. /  /  Вопр. мед. 

химии.— 1988.— №  б.— С. 100— 104.
5. Маянский Д .H., Цырендоржиев Д .Д . / /  Успехи соврем, 

биол.— 1990.— Т. 109, №  6.— С.352— 368.
6. Оглоблина О.Г., Платонова Л.В., М ясникова Л.В. и др. / /  

Вопр.мед. хир.—  1980.— №  6.— С.387— 392.
7. Сильвестров В.П. Клиника и лечение затяжной пневмонии.— 

М., 1986.
8. Хасина М.А., Васькова H.A., Гельцер Б.И. и др. / /  Нацио

нальный конгресс по болезням органов дыхания, 4-й: Сборник 
резюме.— М., 1994.— С.94.

9. Чучалин А.Г. / /  Тер. арх.— 1995.—  №  3.— С.З— 7.
10. Энтеросорбция /  Под ред. H.A.Белякова.—  Л., 1991.
11. Henderson В., Pettinher R. /  /  Semin. Arthr. Rheum.— 1985.— 

Vol. 15.— P. 1— 32.
12. Vogelmeier C. / /  Atemwegs - Lungenkr.— 1992.— Bd 18, №  7.— 

S.251— 254.

Поступила 31.05.96.



© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 1997 

У Д К  6 1 6 . 2 4 - 0 2 2 - 0 8 5 . 3 3

А.С.Соколов, И.Д.Апульцина, C.II.Aedeee, Е.II.Гугуцидзе, Н.В.Кункина

ЦЕФПИРОМ В ЛЕЧЕНИИ ИНФЕКЦИЙ НИЖНИХ ДЫХАТЕЛЬНЫХ *

ПУТЕЙ

НИИ пульмонологии М3 РФ, Москва

CEFPIROM IN THE TREATMENT FOR INFLAMMATORY RESPIRATORY DISEASES 

A. S. Sokolov, I.D.Apultsina, S. N. Avdeev, Ye.N.Gugutsidze, N.V.Kuchkina

S u mma r y

The efficacy of a new cephalosporin of the third generation — Cefpirom (Roussel Uclaf) — was studied in a 

group of 22 patients with inflammatory respiratory diseases. All patients were divided into three groups: the 1-st 

group consisted of 14 patients with the severe course of pneumonia, the 2-nd group — of 4 patients with the 

exacerbation of chronic purulent obstructive bronchitis and the 3-rd group — of 4 patients with cystic fibrosis.

The examination of all patients included physical checkup, laboratory and roentgenologic examination, 

electrocardiography, study of external respiration and bacteriological examination of sputum. The antibiotic q

sensitivity to Cefpirom was studied by the agar diffusion method using standard discs provided by the Roussel 

Uclaf company.
Cefpirom was prescribed depending on the disease seventy in a dose of 2—4 g divided into 2 slow intravenous 

infusions every 12 hours. The therapy was ceased after 2—3 days of afebrile temperature, if the differential blood 

count became normal.

12 of 14 patients with pneumonia had positive dynamics after the treatment with Cefpirom. The recovery 

was achieved in 64.3% of cases, and the clinical improvement was achieved in 21.4% of cases. There was no 

effect in 2 cases. The disease remission was achieved for all patients with exacerbation of chronic purulent 

bronchitis who were treated with Cefpirom. For patients with cystic fibrosis the clinical effect was observed in 3 of 

4 cases (75%).
Cefpirom in the given caused few or no side effects and was low toxic.

This study demonstrated that Cefpirom in daily doses of 2—4 g was effective for treating inflammatory 

respiratory diseases.

Р е з юм е

Эффективность нового цефалоспоринового антибиотика 3-го поколения — цефпирома (фирма 1

Roussel Uclaf) была изучена у 22 больных с воспалительными заболеваниями органов дыхания. Все больные 
были разделены на три группы: 1-я группа — 14 человек с тяжелым течением пневмонии, 2-я группа — 4 

больных с обострением хронического гнойного обструктивного бронхита и 3-я группа — 4 человека с 

муковисцидозом.

Всем больным проводились клиническое, лабораторное, рентгенологическое обследование, 
электрокардиограмма, оценка функции внешнего дыхания и бактериологическое исследование мокроты. 

Чувствительность к цефпирому определяли методом диффузии в агар с помощью стандартных дисков, 

предоставленных фирмой “Roussel”.

Цефпиром назначали в зависимости от тяжести заболевания по 2—4 г в 2 приема с интервалом 12 

часов в виде медленной внутривенной инфузии. Терапию прекращали на 2—3 день афебрильной 

температуры при условии нормализации формулы белой крови.
Положительная динамика на терапию цефпиромом отмечена у 12 из 14 пациентов с пневмонией. В 

64,3% случаев достигнуто выздоровление и клиническое улучшение в 21,4%. В 2 случаях эффекта не 

достигнуто. У всех больных с обострением хронического гнойного бронхита применение цефпирома 

привело к ремиссии заболевания. Клинический эффект достигнут при лечении больных муковисцидозом 

в 3 из 4 случаев (75%). ■■

Следует отметить хорошую переносимость и низкую токсичность цефпирома в применяемых дозах. *

Проведенное исследование показало, что цефпиром в дозах 2—4 г в сутки является эффективным 

препаратом для лечения воспалительных заболеваний органов дыхания.



Больные с инфекцией нижних дыхательных путей 
составляют около 25% от общего числа больных, 
обращающихся в медицинские учреждения [1]. В пос
леднее время растет количество штаммов, резистентных 
ко многим антибиотикам [8]. Ведущими механизмами 
б развитии устойчивости микроорганизмов является 
выработка энзимов, способных разрушить структуру 

* антибиотика, изменение рецепторных мест связывания 
антибиотика [8]. В связи с возникшей проблемой 
привлекают все большее внимание препараты, устой
чивые к бета-лактамазам, комбинации антибиотиков 
с ингибиторами бета-лактамаз (амоксиклав, тиментин, 
тазоцин); препараты с новыми свойствами и препа
раты, обладающие способностью избегать действия 
бактериальных ферментов за счет очень быстрого 
проникновения в бактериальную стенку через наруж
ную мембрану [3]. К таким препаратам относятся 
новые цефалоспорины 3-го поколения — цефпиром и 
цефепим (некоторые авторы называют их препаратами
4-го поколения) [7,15].

Цефпиром — новый цефотаксимподобный амино- 
тиазолиновый антибиотик, имеющий сверхшиоокий 

Ф спектр действия по сравнению с другими цефало- 
споринами 3-го поколения. Цефпиром устойчив к 
действию бета-лактамаз. Кроме выраженной актив
ности по отношению к грамотрицательной флоре: 
Enterobacteriaceae, в том числе Enterobacter, Citro 
bacter, E.co li, H.influenzae , M .ca tarrha lis , Klebsiella 

pneumonia и P.aeruginosa, цефпиром активен при 
инфекциях, вызванных грамположительной флорой 
Streptococcus в том числе и умеренно к S.faecalis [14], 
Staphylococcus. Широта спектра и высокая активность 
позволяют сравнивать цефпиром с имипенемом [2,3,

10,15]. Противомикробная активность этих препа
ратов представлена в табл.1

Клинические исследования цефпирома позволили 
рекомендовать его для лечения серьезных и жизнеуг
рожающих инфекций: септицемий, инфекций нижних 
дыхательных путей, инфекций кожи и мягких тканей, 
осложненных инфекций мочевого тракта.

Нами изучена клиническая эффективность цефпи
рома (фирмы “Roussel Uclaf” ) при лечении пневмоний, 
обострений хронического бронхита и муковисцидоза.

Лечение цефпиромом проводили 22 больным с инфек
цией нижних отделов дыхательных путей в НИИ 
пульмонологии М3 РФ  на базе пульмонологического 
отделения 57 ГКБ. Все больные были разделены на 
три группы. В 1-ю группу вошли 14 больных с пнев
монией, во 2-ю группу — 4 больных с хроническим 
обструктивным бронхитом и в 3-ю — 4 человека с 
муковисцидозом.

В 1-й группе было 8 мужчин и 6 женщин в возрасте 
16— 68 лет (средний возраст 38,7±4,3 года) со средней 
массой тела 65,3±3,5 кг. Диагноз был установлен на 
основании комплекса клинико-лабораторного и рентге
нологического методов обследования.

Во 2-ю группу вошли 4 человека: 2 мужчин и 2 
женщины в возрасте 43— 58 лет (средний возраст 
51,2±3,2 года), средняя масса тела 70,5±2,7 кг. Все 
больные страдали хроническим обструктивным брон
хитом от 2,8 до 30 лет (в среднем 16,2±3,7 года).

3-ю группу составили 4 больных с легочно-ки
шечной формой муковисцидоза, имевшие на момент 
поступления обострение хронического бронхолегочного 
заболевания (хронический обструктивный бронхит, 
бронхоэктазы). Возраст больных 19— 33 года (средний

П ротивом икробная активность цеф пиром а в сравнении с д ругим и антибиотикам и [2 ,9 ,1 5 ]

Т а б л и ц а  1

М икроорганизм
Цефпиром Имипенем Цефатаксим

М ИК 50 М ИК 90 М ИК 50 М ИК 90 М И К 50 М ИК 90

S. aureus oxacillin - чув. 0,5 2,0 0,06 0,12 1,56 6,36

S.aureus oxacillin-рез. 8,0 64,0 8,0 >64,0 32,0 >128,0

S.epidermidis 2,0 32,0 2,0 >64,0 16,0 64,0

S. pyogenes <0,02 0,07 2,0 128,0 0,02 0,15

S.pneumoniae <0,02 0,21 <0,02 1,0 0,02 0,34

S. faecalis 1,60 4,0 2,0 >128,0 >128,0 >128,0

E.coli <0,125 <0,125 0,06 0,25 <0,125 1,0

Klebsiella spp. 8,0 <0,125 0,25 2,0 16,0 <0,125

Salmonella typh. 0,02 0,07 0,02 0,06 0,02 0,06

Enterobacter spp. 2,0 64,0 0,25 1,0 16,0 >64,0

Citrobacter spp. 1,0 8,0 0,5 1,0 1,5 32,0

Serratia spp. 0,01 0,14 0,5 1,0 0,39 3,15

Prot. mirabilis <0,125 <0,125 <0,125 2,0 <0,125 0,5

Morg.morganii 0,13 1,5 2,0 4,0 0,13 3,72

P.aeruginosa 6,78 9,87 2,0 16,0 1,0 >100,0

Pasterella mulf. 0,06 0,85 0,02 1,0 0,02 0,83



возраст 24,4±4,6 года), средная масса тела 46,2±5,3 
кг. К моменту поступления в клинику диагноз муко- 
висцидоза был верифицирован у всех больных.

Всем больным проводилось клиническое, лабора
торное (общие анализы крови и мочи, биохимический 
анализ крови), рентгенологическое обследование, элек
трокардиография, оценка функции внешнего дыхания 
и бактериологическое исследование мокроты. Диаг
ностически значимым считали концентрацию 106 и 
более бактерий в i мл мокроты. Чувствительность к 
цефпирому определяли методом диффузии в агар с 
помощью стандартных дисков, представленных фирмой 
“ Rossel Uclaf” . Анаэробные и атипичные культуры не 
были исследованы. Микроорганизм считался чувстви
тельным к антибиотику, если зона подавления роста 
была больше 18 мм, резистентным — до 14 мм. 
Подавление роста бактерий в зоне 14— 18 мм оцени
вали как промежуточную чувствительность.

Цефпиром назначали в зависимости от тяжести 
заболевания по 2— 4 г в 2 приема с интервалом 12 
часов, в виде медленной внутривенной инфузии. Терапию 
прекращали на 2— 3-й день афебрильной температуры 
при условии нормализации формулы белой крови.

Клиническую эффективность лечения оценивали 
как выздоровление при исчезновении всех исходных 
симптомов, улучшение — уменьшение проявлений 
хотя бы одного из симптомов без ухудшения других, 
отсутствие эффекта —  если симптомы сохранялись 
или даже усиливались.

Бактериологический ответ был оценен как элими
нация —  снижение концентрации причинного штамма 
или полная эрадикация в результате лечения. Супер
инфекция —  эрадицирован первичный патоген, но 
выделен новый и сохранились признаки инфекции. 
Персистенция — сохранение причинного фактора до 
и после лечения; рецидив — появление причинного 
фактора вновь после доказанной его эрадикации.

Из 14 больных 1-й группы пациенты с тяжелой 
пневмонией составили большинство: у 3 больных 
была билобарная пневмония, у 3 — двусторонняя и у 
8 человек была поражена одна доля. У 9 пациентов в 
процесс была вовлечена плевральная оболочка, в 4 
случаях пневмония была осложнена абсцедированием.

У всех пациентов до начала лечения регистрировалась 
лихорадка от 37,8 до 40,6°С (в среднем 38,8±0,51°С). 
В первые дни все жаловались на ознобы, кашель с 
отделением слизисто-гнойной (у 8 человек) и гнойной (у 
4 человек) мокроты. На боли в грудной клетке жало
вались 9 (64%) человек, на одышку — 7 (50%) паци
ентов. При аускультации у 12 (85% ) пациентов выслу
шивались влажные мелкопузырчатые хрипы, у 6 (43%) 
—  крепитация, у 5 (36% ) — шум трения плевры и у 
2 (14% ) — звуковых феноменов не выявлено.

По данным бактериологического анализа, причинными 
факторами у больных были: S.pneumoniae (5 человек), 
Н  .influenzae (3 человека), Neisseria (3 человека), 
Streptococcus (3 человека), реже высеивались Sta 
phylococcus (2 человека), грамотрицательная флора 
(Enterobacteriaceae— 1, нефермент. грамотрицатель
ная палочка — 1). У 5 (36% ) больных пневмония была

вызвана ассоциацией микроорганизмов (пневмококк, 
стрептококки и грамотрицательная флора). Фоновыми 
заболеваниями до развития пневмонии были: кортикоза
висимая бронхиальная астма (2 человека); хроничес
кий обструктивный бронхит (5 человек), бронхоэктатичес- 
кая болезнь (1 человек); сахарный диабет (1 человек); 
хронический гастрит, язвенная болезнь желудка (1 человек);

8 больных до назначения цефпирома получали терапию * 
другими антибиотиками, которые были неэффективны.

Положительная динамика при лечении цефпиромом 
отмечалась у 12 из 14 пациентов. На 3-й день у 
большинства больных (10 человек —  74% ) отмечено 
улучшение состояния: снизилась температура тела, 
прекратились ознобы, уменьшились другие симптомы 
интоксикации. Мокрота стала слизистой, уменьшилось 
ее количество у всех 14 больных. Аускультативная 
картина изменилась в положительную сторону: уменьши
лась область выслушиваемых влажных хрипов, умень
шилась зона крепитации. Значительное улучшение 
аускультативной картины у большинства пациентов 
отмечено к 6— 8-му дню лечения. Терапию продол
жали от 7 до 14 дней (в среднем 9,6± 1,7 дня).

Лечение цефпиромом оказалось неэффективным у * 
2 пациентов. Первая больная — 42 лет с лобарной 
пневмонией на фоне бронхоэктатической болезни. 
Причинным фактором являлся S.aureus, резистент
ный к большинству имеющихся в наличие антибиотиков. 
Лихорадка и ознобы сохранялись на фоне терапии 
цефпиромом в дозе 4 г/сутки. Из-за отсутствия эффекта 
препарат был отменен на четвертые сутки. В даль
нейшем больной была назначена комбинация ломефлок- 
сацина и амоксициллина, что дало положительный 
результат. Второй больной — 36 лет с негоспитальной 
тяжелой билобарной пневмонией, осложненной абс
цедированием. Терапии цефпиромом предшествовало 
безуспешное лечение ампициллином и гентамицином 
в течение 3 суток. Бактериологическое исследование 
мокроты выявило S tr.ep iderm id is , чувствительный к 
цефпирому, и Neisseria с промежуточной чувстви- 1 
тельностью. Возможно, причиной неудачи послужило 
недостаточно эффективное дренирование абсцесса. 
Элиминация патогенов достигнута комбинацией линко- 
мицина и ципрофлоксацина. Суммарные данные о 
клинической и бактериальной эффективности цефпи
рома в табл.2 и 3.

У одного больного пневмония была нозокомиальной, 
возникшей в условиях пульмонологического стацио
нара (на 5-е сутки госпитализации). Фоновыми забо
леваниями были бронхиальная астма, язвенная болезнь 
желудка, анемия. Длительное время больной принимал 
системные стероиды. Началу терапии цефпиромом 
предшествовало неэффективное лечение комбинацией 
препаратов — цефотаксима и гентамицина. Причинным 
фактором явилась ассоциация S.epiderm id is, H .in flu - 

anzae. Пневмония осложнилась развитием множес- *
твенных абсцессов размерами 0,5— 1,5 см. У данного • 
больного монотерапия цефпиромом в дозе 4 г/сутки 
в течение 14 дней оказалась эффективной.

Вторую группу составили больные с тяжелым обос
трением хронического гнойно-обструктивного бронхита.



Т а б л и ц а  2

Клиническая эф ф ективность  цеф пир о м а при лечении  
инф екций ниж них ды хательны х путей

Группы больных
Выздоров 

ление
Улучшение

Отсутствие

эффекта

Пневмония /7=14 9 3 2

Хронический бронхит, 
обострение п=4 — 4 __

Муковисцидоз /7=4 — 3 1

Всего /7=22 9 10 3

Пациенты были включены в обследуемую группу лишь 
после идентификации возбудителя. Причинными фак
торами бронхиальной инфекции явились “агрессив
ные” или “сложные” возбудители, все чувствительные 
к цефпирому: Ps.aeruginosa (1 больной), Staphylococcus 

spp. (3 человека), К.pneumoniae (1 больная). У 1 
* больного выделена ассоциация микроорганизмов: S 

aureus, Str.v iridans, К .pneumoniae. Во всех случаях 
назначению цефпирома предшествовала неэффектив
ная терапия антибиотиками в течение 4— 9 дней 
(полусинтетические пенициллины, цефалоспорины и 
аминогликозиды). Обострение заболевания проявля
лось повышением температуры до 37,5 — 38,2°С, 
сопровождавшимся ознобами у 2 человек, кашлем с 
отделением гнойной мокроты у всех пациентов в 
количестве от 50 до 200 мл за сутки. У 3 больных 
была бронхиальная астма, среди них один постоянно 
получал системные глюкокортикостероиды.

Больным проводили терапию цефпиромом в дозах 
4 г в сутки в 2 приема в виде монотерапии в течение
7— 14 дней. У всех больных к концу лечения дос
тигнут клинический эффект, улучшение состояния 

щ, уже на 2— 3-й день.
Таким образом, представленные данные свидетель

ствуют о высокой клинической и бактериологической 
эффективности цефпирома при тяжелом обострении 
хронического бронхита, связанного с бактериальной 
инфекцией.

Т а б л и ц а  3

Б актер и ол о ги ческая  эф ф ективность цеф пиром а при  

лечении инф екций ниж них дыхательны х путей

Г руппы больных Элиминация

Элимина 

ция с 

персистенци 

ей

Рецидив
Персис-

тенция

Пневмония /7=14 9 3 2

Хронический 
бронхит /7=4 1 3 — —

Муковисцидоз /7= 4 1 1 — 2

Всего л=22 11 7 — 4

В 3-ю группу вошли больные муковисцидозом. К 
моменту поступления в клинику у всех больных отмеча
лись признаки обострения хронического воспалитель
ного процесса: лихорадка, продукция гнойной мокроты, 
усиление одышки, лейкоцитоз крови. Сопутствую
щими заболеваниями были: хронический панкреатит 
с ферментативной недостаточностью (у всех больных); 
врожденный дефицит a i-антитрипсина с развитием 
первичной эмфиземы легких у 1 больной. Всем боль
ным проводили терапию в течение 14 дней (такой 
временной интервал является оптимальным [6]) в 
максимальной дозе 4 г в сутки в 2 приема через 12 
часов. В образцах мокроты, взятых до начала антиби- 
отикотерапии у 3 больных, обнаружена Ps.aeruginosa 

в диагностически значимых титрах — 105 — 108, у 1 
больного — Str.viridans.

Полная элиминация Ps.aeruginosa достигнута у 1 
больного, у 1 пациента снизился титр Ps.aeruginosa 

и у 1 синегнойная палочка сохранялась после лечения 
в том же титре, что и до лечения (табл.4). Клинически 
улучшение достигнуто у 3 больных (уменьшилась 
одышка, нормализовалась температура, уменьшилось 
количество отделяемой мокроты, она стала менее 
гнойная).

Определенный интерес представляет проведенное 
нами исследование влияния цефпирома на функцио
нальную активность нейтрофилов периферической крови 
(реакция “ кислородного взрыва” ) у больных муковис
цидозом. Реакцию “кислородного взрыва” , индуци
рованную форбол-12-миристат-13-ацетатом, регистри
ровали с помощью метода люминолзависимой хемилюми- 
несценции. Нами было показано, что у этих пациентов 
интенсивность “кислородного взрыва” до лечения прак
тически не отличается от показателей у здоровых лиц. 
Это согласуется с данными литературы [16]. После 
лечения цефпиромом у пациентов с муковисцидозом 
также не было обнаружено изменений в функцио
нальной активности нейтрофилов.

Следует отметить хорошую переносимость и низкую 
токсичность цефпирома в применяемых дозах. Препа
рат не оказывал влияния на биохимические пока
затели. Из побочных эффектов нами были отмечены: 
кратковременное послабление стула у 4 больных, 
сухость во рту — у 2, кожный зуд — у 3, аллергичес-

Т а б л и ц а  4

Результаты  б актер ио л огическо го  исследования  
мокроты  больных м уковисцидозом  до и после лечения

Боль 

ные

Возбудитель до 

лечения
Титр

Возбудитель после 

лечения
Титр

1 Str.viridans 105
Acinetobacter 104

2 Ps.aeruginosa 106 Ps.aeruginosa 106

3 Ps.aeruginosa 106 Ps.aeruginosa 105
106 — —

4 Ps.aeruginosa 108 — —



кий ринит — у !. Вышеописанные побочные эффекты 
не требовали отмены препарата, проходили самосто
ятельно в процессе лечения.

Проведенное исследование показало, что цефпиром 
в дозах 2— 4 г в сутки является эффективным препа
ратом для лечения воспалительных заболеваний органов 
дыхания. При этом следует подчеркнуть, что препарат 
в основном применялся у больных с тяжелой респи
раторной инфекцией.

Клиническая эффективность цефпирома достаточно 
высока: в группе больных с пневмонией цефпиром 
обеспечил выздоровление в 57% случаев и клиничес
кое улучшение в 29%. Только в 2 случаях: у пациента 
с развитием пневмонии на фоне бронхоэктатической 
болезни, возбудитель S.aureus, и у пациента с пнев
монией, вызванной ассоциацией Str.v iridans  и Neis
seria, и осложненной абсцедированием — эффекта 
достигнуто не было. Цефпиром оказался эффектив
ным и в случае нозокомиальной пневмонии, развив
шейся в условиях пульмонологического стационара.

У всех больных с тяжелым хроническим гнойным 
бронхитом, вызванным ассоциацией штаммов, отме
чено улучшение самочувствия и состояния.

Клинический эффект достигнут при лечении боль
ных муковисцидозом в 3 (75%) из 4 случаев. Полная 
элиминация Ps.aeruginosa в I из 3 случаев, снижение 
титра в 1 случае, отсутствие эффекта у 1 человека. В 
доступной нам литературе мы не нашли сведений о 
лечении больных муковисцидозом цефпиромом.

Сложность ведения этой группы пациентов заклю
чается в невозможности элиминации бактериальных 
агентов, которыми наиболее часто являются Н.in flu 
enzae, S.aureus и Ps.aeruginosa [6]. Инфекция Ps. 
aeruginosa имеет основное значение у данной кате
гории больных, часто отмечена ее полирезистентность 
к антибактериальным препаратам. Кроме того, слож
ность ведения этих пациентов в том, что в организме 
изменяется фармакокинетика антибиотиков: ускоря
ется их клиренс, снижается период полувыведения, 
что требует применения внутривенного введения ан
тибиотиков в максимальных дозах [4]. Развитие резис
тентности штаммов Ps.aeruginosa обусловлено частым 
применением антибиотиков: цефалоспоринов, хино- 
лонов и аминогликозидов [12]. Однако несмотря на 
это в литературе подчеркивается необходимость ан- 
тибиотикотерапии, так как лишь благодаря контролю 
легочной инфекции удалось увеличить продолжитель
ность жизни больных муковисцидозом [6].

Ввиду быстрого развития резистентности Ps.aeru
ginosa к существующим антибиотикам (в том числе 
и к цефалоспоринам, обладающим действием против 
синегнойной палочки — цефтазидиму, цефперазону) 
после кратковременного применения использование 
цефпирома у данной группы больных, как в виде 
монотерапии, так и в комбинации с синергичными 
антибиотиками (хинолонами, аминогликозидами), пред
ставляется перспективным. Цефпиром обладает прив
лекательными качествами по сравнению с другими 
препаратами из группы цефалоспоринов 3-го поко

ления: сверхширокий спектр действия (благодаря этому 
качеству некоторые исследователи относят цефпиром 
к препаратам 4-го поколения) [15], высокая актив
ность в отношении инфекций, вызванных Enterobac- 
teriaceae, S.aureus, Ps.aeruginosa, S.faecalis. Учиты
вая, что во многих случаях при тяжелых инфекциях 
химиотерапия должна начинаться до получения резуль
татов бактериологического исследования, цефпиром 
как антибиотик широкого спектра может использо
ваться в качестве первого терапевтического агента 
для лечения этих заболеваний. Некоторые фармакоки
нетические параметры цефпирома, в частности его 
высокая способность к накоплению в мокроте, сли
зистой бронхов и легочной паренхиме [10,11,13], поз
воляют рекомендовать цефпиром как один из наиболее 
эффективных препаратов для лечения тяжелых инфек
ций органов дыхания.
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MICROBIOLOGICAL ASPECTS OF PNEUMONIA DIAGNOSIS 

M. N. Zubko v, Ye. N. Gugutsidze 

Summar y

Brief characteristic of the used methods together with the interpretation of complex microbiological 
examination of patients are given on the basis of the pneumonia cultural and serological diagnosis 

meihodsdeveioped by the authors. The problems of the pneumonia etiology and the antibiotic resistance of the 

pneumotropic pathogens have been considered using authors’ investigations and publications.

Р е з ю м е

На основе разработанных авторами схем культуральной и серологической диагностики пневмоний 

дана краткая характеристика используемых методов и трактовка результатов комплексного микробио

логического обследования больных. На основании собственных исследований и данных литературы 

рассмотрены вопросы этиологии пневмоний и антибиотикорезистентности пневмотропных патогенов.

Общепринятая международная и современная оте
чественная классификация пневмоний предусматривают 
обязательное установление этиологического диагноза, 
что существенно повышает требования к уровню микро
биологического обследования больных, а разнообразие 
этиологических агентов и сложность интерпретации 
результатов бактериологических анализов из-за несо
вершенства методик диктует необходимость унификации 
подходов к диагностике инфекций нижних дыхатель
ных путей.

Комплексная диагностика пневмоний. Микрофлора 
бронхиального секрета, полученного при бронхоско
пии, наиболее точно отражает этиологию заболе
вания. Однако более доступным является исследо
вание мокроты, которая даже при соблюдении всех 
правил взятия материала (утренняя порция натощак, 
после гигиенической обработки полости рта, до приема 
антибиотиков) чаще контаминируется микроорганиз
мами, вегетирующими на слизистых верхних дыха
тельных путей, что затрудняет трактовку результатов. 
Бактериоскопия мазков, окрашенных по Граму, как 
простой экспресс-метод, с одной стороны, позволяет 
получить ориентировочное представление о характере 
микрофлоры для проведения ранней антибиотикоте- 
рапии (с последующей ее коррекцией по результатам 
культуральной диагностики), с другой стороны, по 
наличию или отсутствию в мазке полиморфноядерных 
лейкоцитов можно судить о качестве взятия матери
ала. В случае преобладания эпителиальных клеток над 
“клетками воспаления” посев мокроты производить 
нецелесообразно, а материал от больного следует 
взять повторно. Разрешающая способность метода

иммерсионной световой микроскопии для бактерий 
(объектив х90) составляет 105 кл/мл, что на один 
порядок ниже их диагностической концентрации.

Проведение посевов из серийных разведений мок
роты (полуколичественный метод) увеличивает трудо
емкость и стоимость анализа, но является гораздо 
более информативным по сравнению с исследованием 
нативного материала, так как выделение микроорга
низмов в концентрациях 106 к л/  мл и выше с высокой 
долей вероятности подтверждает их этиологическую 
значимость. Использование питательных сред высокого 
качества и инкубация посевов в атмосфере повышен
ного содержания СО2, благоприятной для S.pneumo
niae и Н.influenzae , способствуют их выделению при 
незначительном (менее 100 кл/мл) содержании в 
исследуемом материале.

Однако наиболее диагностически достоверным явля
ется выделение гемокультуры. При пневмококковых 
пневмониях, сопровождающихся в 25— 30% случаев 
бактериемией, чаще в пожилом возрасте, результа
тивность посевов крови в начале заболевания дости
гает 100% , а длительная бактериемия расценивается 
как неблагоприятный прогностический признак [7].

Таким образом, оптимальная схема бактериоло
гической диагностики пневмонии должна включать 
посев бронхиального секрета и крови больного, исполь
зование полуколичественного метода исследования 
мокроты с предварительной бактериоскопией мазков, 
окрашенных по Граму (рис.1).

Несомненную диагностическую ценность имеют серо
логические исследования при пневмониях, особенно 
при их атипичном течении, сопровождающемся скуд-



Рис.1. Схема бактериологического обследования больных при 
пневмониях.

ным отделением бронхиального секрета. Обнаруже
ние специфических антител в диагностических титрах 
и изучение их в динамике в парных сыворотках крови 
позволяет дифференцировать микоплазменные, легио- 
неллезные и хламидийные пневмонии, характеризу
ющиеся сходными клиническими и рентгенологичес
кими проявлениями. (Диагностика вирусных пневмоний, 
являющихся в Европе наиболее частой причиной ле
гочных инфекций у детей до 5 лет, как правило, 
обусловленных респираторно-синтициальным вирусом и 
вирусом парагриппа 3-го типа, в настоящей публика
ции на рассматривается). В зависимости от имею
щихся в лаборатории наборов реагентов используют 
реакцию связывания комплемента (РСК), непрямой 
иммунофлюоресценции (РН И Ф ) или иммунофермент- 
ный анализ.

Определение антител к S.pneumonia и H.influen- 

zae (в РСК или РН И Ф ) и бактериальной антигенемии 
(методом встречного иммуноэлектрофореза, в реакции 
ко-агглютинации), являющейся интегральным показа
телем инфекционного процесса, повышает достовер
ность этиологической диагностики пневмоний в сопо
ставлении с данными бактериологического анализа.

При подозрении на стафилококковую пневмонию, 
склонную к абсцедированию, или стрептококковую 
пиогенную инфекцию обнаружение в сыворотке крови 
стафилококкового антитоксина (ACT) или антистреп- 
толизина-0 (ACJ10) и антистрептогиалуронидазы (АСГ) 
в диагностических титрах облегчает постановку этио
логического диагноза. Однако следует помнить, что у 
больных, ранее перенесших стафилококковую инфек
цию другой локализации, повышенные титры ACT 
сохраняются до 6 мес., а максимальные титры ACJIO 
и АСГ достигаются лишь к концу 3-й недели от начала 
заболевания и могут быть связаны с ревматической 
патологией.

При госпитальных пневмониях, где грамотрица- 
тельные бактерии играют заметную роль, и для диф
ференциации суперинфекции от колонизации верхних

дыхательных путей этими микроорганизмами при их 
обнаружении в мокроте целесообразно определять 
наличие эндотоксина в плазме крови с помощью 
Лимулюс-теста. Этот 4-часовой экспресс-метод (осно
ванный на способности лизата, полученного из аме
боцитов краба Limulus Poliphemus, преципитировать 
бактериальный эндотоксин) позволяет диагностиро
вать эндотоксемию, которая часто сопровождает инфек
ции, вызванные грамотрицательными микробами неза
висимо от их видовой принадлежности.

Таким образом, серологические исследования, вклю
чающие разные по механизму и целевому назначению 
реакции, могут существенно дополнить данные бакте
риологического анализа, а в ряде случаев (при ати
пичных пневмониях) они являются ведущими в уста
новлении этиологического диагноза (рис.2).

Этиология пневмоний. По условиям возникнове
ния, характеру этиологических агентов, особенностям 
течения и тактики антибиотикотерапии пневмонии 
делят на внебольничные, госпитальные, атипичные и 
пневмонии, развившиеся на фоне иммунодефицитных 
состояний.

При внебольничных пневмониях (ВП) частота выделе
ния разных возбудителей зависит от возраста больного, 
его социально-экономического положения, наличия 
фоновых заболеваний, времени года. У детей старше 
5 лет и у взрослых до 25 лет основным возбудителем 
ВП считают М .pneumoniae [1], которая вызывает 
заболевания и у пациентов более зрелого возраста. 
Особенностями микоплазменной инфекции являются 
цикличность и периодичность подъемов заболевае
мости через определенные промежутки времени; вспыш
ки и эпидемические подъемы возникают обычно через
4— 7 лет, имея достаточно выраженную осенне-зим
нюю сезонность. По нашим наблюдениям (1982— 1989 
гг.), микоплазменная легочная инфекция встречалась 
в 8— 30% случаев в зависимости от эпидемиологичес
кой ситуации в разные годы. Однако среди лиц старше 
25 лет бактериальная этиология неспецифических 
заболеваний легких превалирует над вирусной и мико
плазменной.

В большинстве случаев гнойные пневмонии с острым 
началом вызваны пневмококком, частота обнаруже-

Рис.2. Схема серодиагностики пневмоний. ACT — стафилококковый 
антитоксин; АСГ — антистрептогиалуронидаза; АСЛО — антистреп- 
толизин О.



Т а б л и ц а  1

Б актериальны е пневм онии у л иц  пож илого  (л = 3 2 0 ) и 

д етско го  (л = 1 4 0 ) возраста

Микроорганизмы
Всего,% В титре, %

взрослые дети взрослые дети

S.pneumoniae 84 92 74 89

S. pyogenes 17 4 14 4

Streptococcus spp. 33 26 27 17

H.influenzae 17 37 15 36

Staphylococcus spp. 28 49 1 0

Enterobacteriaceae 66 19 14 7

Nonfermentive group 32 7 7 1

Candida 40 15 32 10

ния которого в диагностических титрах в мокроте у 
лиц пожилого и старческого возраста составляет 74%, 
а у детей 8— 14 лет — 89% (р>0,05; табл.1). Вместе 

£ с тем пневмококковая антигенемия, являющаяся (как 
и длительное выделение гемокультуры) важным прог
ностическим признаком, у пожилых больных на 2-й и 
особенно на 3-й неделе заболевания отмечается чаще 
(р>0,05— 0,01), чем у более молодых пациентов (рис.З).

Пневмонии, вызванные Н .influenzae, у детей зани
мают второе место после S.pneumoniae и встречаются в 
2 раза чаще, чем у лиц старше 60 лет (36 и 15% 
соответственно), что подтверждается результатами 
серологических исследований [3,4]. Однако этиоло
гическая роль H.influenzae (как типируемых, так и 
нетипируемых штаммов) существенно возрастает при 
ВП у курильщиков и больных с хроническими обструк- 
тивными заболеваниями легких [2]. Третье место в 
этиологии бактериальных пневмоний многие зару
бежные авторы отводят M oraxella  (Branchamella) 

ф catarrhalis [8], значение которой недостаточно осве
щено в отечественных публикациях.

При бактериологическом исследовании мокроты об
ращает на себя внимание высокая частота выделения 
в субдиагностических титрах энтеробактерий, нефер
ментирующих микроорганизмов, грибов рода Candida

— — — старше 60 лет ■ 18-59 лет

Рис.З. Частота и сроки выявления пневмококковой антигенемии.

у пожилых больных и стафилококков у детей (см. 
табл.1). Низкие титры этих микроорганизмов позво
ляют отнести их к колонизирующей микрофлоре верхних 
дыхательных путей, однако они остаются потенци
ально опасными в плане развития суперинфекции, 
особенно у лиц пожилого возраста, составляющих 
группу риска.

Данные зарубежных авторов подтверждают высо
кий удельный вес колонизации ротоглотки перечис
ленными микробами (табл.2), где наиболее значи
мыми являются стафилококки (35— 40%), грамотри- 
цательные бактерии (до 60%) и пневмококки (до 
50%), имеющие существенное значение в возник
новении аспирационных пневмоний вне стационара.

Частота ВП, вызываемых Legionella spp., состав
ляет 5— 20%  у больных, нуждающихся в стацио
нарном лечении [1], что согласуется с нашими дан
ными — 7,4% на 645 обследованных пациентов. При 
внутрибольничных вспышках и спорадических случа
ях легионеллеза, помимо основного пути заражения, 
связанного с проникновением мелкодисперсного аэро
золя в легкие человека, для контингентов групп риска 
показана возможность передачи инфекции с дыханием 
при респираторной терапии или алиментарным путем 
(через питьевую воду).

Роль хламидийной инфекции в патологии человека 
в последние годы в большей степени ассоциируется с 
урогенитальными инфекциями, вызываемыми Chla
mydia trachomatis, которая является наиболее важным 
возбудителем пневмоний в возрасте до 6 мес., вызы
вающим 30% всей патологии новорожденных. Другой 
вид — C.psittacci — возбудитель орнитоза, в клини
ческой картине которого ведущее место занимает 
пневмония. По данным различных исследований пос
ледних лет количество орнитозных пневмоний неве
лико — 2,5 — 6,4%, но достаточно стабильно. Основ
ным фактором распространения пситтакоза является 
наличие резервуара инфекции в природе среди птиц 
(не передается от человека к человеку). Около 10% 
ВП связаны с Chlamydia pneumoniae (ранее извест
ной как штамм TWAR), в 0,5— 1% случаев вызыва
ющей первичные фарингиты с мягким течением, на 
фоне которых через 1— 3 недели развивается инфек
ция нижних отделов дыхательных путей [6].

Т а б л и ц а  2

Ч астота колонизации ротоглотки усл овно-патогенны м и  

бактериям и

Микроорганизмы Встречаемость, %

Staphylococcus aureus 3 5 - 4 0

Streptococcus pyogenes 0 - 9

Streptococcus pneumoniae 0 - 5 0

Neisseria meningitidis 0 - 1 5

Haemophilus influenzae 5 - 2 0

Грам(-) бактерии 2 - 6 0



Т а б л и ц а  3

Р асп р о с тр а н ен и е  п ени цил л инорезистентны х  

п нев м о ко кков  в стр ан ах  Европы

100

80

Страна
Период 

наблюдения, годы

% устойчивых 

изолятов
60

Венгрия 1 9 8 8 -1 9 8 9 57,8 40

Испания 1989 44,3

Румыния 1991 25,0
20

Франция 1990 12,5

Западная Германия 1 9 7 9 -1 9 8 0 6,8

Бельгия 1991 3,2 0

Великобритания 1 9 8 8 -1 9 8 9 2,5

Швейцария 1 9 8 4 -1 9 8 5 2,3

Из других зоонозов заслуживает упоминания Ку- 
лихорадка, вызываемая Coxiella burnettii. Для боль
шинства вспышек и спорадических случаев харак
терно развитие интерстициальной пневмонии ( 1— 2%  
от общего числа пневмоний; диагностику осущест
вляют по выявлению в сыворотке крови комплемент- 
связывающих антител в титрах 1:16 и выше).

Этиологию госпитальных пневмоний (ГП), прежде 
всего в блоках интенсивной терапии, чаще связывают 
с грамотрицательной микрофлорой (P.aeruginosa — 
16,9%, Klebsiella spp. — 11,6%, Enterobacter spp. — 
9,4%, а также E.coli, Proteus spp. и Serratia marces- 
cens) и S.aureus (12,9%) [1]. По другим данным, 
основанным на исследовании крови, плевральной жид
кости и аспирата содержимого трахеи у 159 больных 
группы риска, грамотрицательные палочки (чаще Kleb
s ie lla) были возбудителями ГП примерно у половины 
больных, анаэробы (в основном Peptostreptococcus) — 
в 1/3 случаев и S.pneumoniae — в 2/3 случаев [5].

При пневмониях у больных с иммунодефицитом 
и/или с нейтропенией, помимо пневмококка, стафило
кокков и факультативных грамотрицательных пато
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Рис.5. Динамика чувствительности H.Influenzae к антибиотикам.

генов, нередко встречаются Pneumocistis ca rin ii (выяв
лены у 5— 43% больных с лейкозом; более 50% 
больных СПИДом погибают от пневмоцистоза), атипич
ные микобактерии, Nocardia spp., грибы, цитоме- 
галовирус (у взрослых цитомегалию в настоящее время 
принято рассматривать как ВИЧ-маркерную инфек
цию), что требует проведения специальных микро
биологических исследований.

Антибиотикочувствительность пневмотропных 

патогенов. Важным этапом культуральной диагностики 
пневмоний является определение чувствительности 
выделенных возбудителей к антимикробным препара
там. Однако, учитывая среднюю продолжительность 
получения результатов при бронхолегочных инфек
циях 3— 4 дня, для назначения эмпирической антибак
териальной терапии в ранние сроки существенным 
является использование данных мониторинга анти- 
биотикорезистентности ведущих возбудителей.

О прогрессирующем развитии устойчивости пнев
мококков к педициллину свидетельствуют данные нацио
нального уровня по целому ряду стран (табл.З). Про-

П е н и - О к с а -  Ц е ф а - Э р и т р о -  Т е т р а - Л и н к о -  Л е в о -  Ц и п р о ф л о к -

ц и л л и н  ц и л л и н  з о л и н  м и ц и н  ц и кл и н  м и ц и н  м и ц е ти н  с а ц и н
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Рис.4. Динамика чувствительности S.pneumoniae к антибиотикам.
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Рис.6. Антибиотикочувствительность грамотрицательных патогенов.
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веденный нами в разные периоды наблюдений анализ 
чувствительности пневмококков к антибиотикам свиде
тельствует о тенденции нарастания устойчивости к 
пенициллину (до 5 %  в 1996 г. по сравнению с 3 %  в 
1990 г. и менее 1% в середине 80-х гг), о более 
существенной резистентности к линкомицину и хлорам- 
фениколу (до 20% )  и резком падении in  v itro  актив- 

fc ности тетрациклина (рис.4).
Более резкое снижение чувствительности к отдель

ным препаратам (тетрациклин, ципрофлоксацин и гента- 
мицин) в динамике по годам отмечается Н .influenzae  

(рис.5). Устойчивость к ампициллину колеблется в 
пределах 10— 11 % , в то время как аугментин, хлорам- 
феникол и цефалоспорины 1— 2 поколения остаются 
препаратами выбора при этом виде инфекции.

При сравнении антибиотикочувствительности отдель
ных представителей грамотрицательной флоры, созда
ющей потенциальную опасность возникновения пнев
моний при колонизации верхних дыхательных путей, 
установлено, что гентамицин уступает цефалоспори- 
нам 3-й генерации в отношении K lebsie lla /Enterobac 
te r /S e rra t ia , а устойчивость Acinetobacter и Р.аеги- 

$ ginosa к ципрофлоксацину превышает 10%  (рис.6). 
Цефтазидим сохраняет активность по отношению к 
грамотрицательным изолятам in vitro  и обладает более 
выраженным действием на P.aeroginosa в сравнении 
с цефтриаксоном.

Таким образом, проведение комплексной культу
ральной диагностики пневмоний в сочетании с серо
логическими исследованиями повышает уровень этио-

логической расшифровки бронхолегочных инфекций, 
а мониторинг антибиотикочувствительности пневмо- 
тропных патогенов способствует проведению обосно
ванной антимикробной терапии на ранних сроках 
заболевания.
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От редакции

В предстоящем году редколлегия журнала предполагает выпуск тематических номеров, 

посвященных: № 1 — пневмониям, № 3 — заболеваниям органов дыхания детского 

возраста, №  4 — бронхиальной астме. Одновременно готовятся к печати приложение к 

журналу по теме “Пневмонии — актульная проблема медицины” (июнь 1997 г.), 

представляющее собой лекции ведущих специалистов по диагностике и современным 

подходам к лечению пневмоний, и сборник тезисов 7-го Национального конгресса по 

болезням органов дыхания (июль 1997 г.).

Во втором полугодии мы приступаем к публикации брошюр серии “В помощь 

практическому пульмонологу”, которые будут представлять собой адаптированные 

лекции ведущих специалистов по наиболее актуальным вопросам пульмонологии.

В настоящее время коллективом редакции решается вопрос о вхождении журнала 

“Пульмонология” в международные индексы цитирования, такие как Index Medicus и 

Excerpta Medica. Мы полагаем, что уже в этом году статьи наших авторов можно будет 

найти, воспользовавшись в библиотеках всего мира этими удобными и популярными 

библиографическими изданиями.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЛЕЧЕНИЯ БАКТЕРИАЛЬНЫХ ПНЕВМОНИЙ  

3-ДНЕВНЫМ КУРСОМ АЗИТРОМИЦИНА В СРАВНЕНИИ 

С 10-ДНЕВНОЙ ТЕРАПИЕЙ КО-АМОКСИКЛАВОМ

Центральная клиническая больница, 57 городская клиническая больница, Москва

EFFICACY OF THREE-DAY COURSE OF AZYTHROMYCIN TREATMENT FOR THE BACTERIAL PNEUMONIA 

IN COMPARISON WITH THE TEN-DAY COURSE OF CO-AMOXYCLAV TREATMENT

V.Ye.Nonikov, O.V.Makarova, I.D.Kopylev, V.I.Minaev, L.A.Ritchik 

S u mma r y

49 patients with mild or moderate course of bacterial pneumonia were observed. 26 of them were treated 

with Azythromycin, the other 23 patients were treated with Co-Amoxyclav. The both groups were comparable in 

respect of the demographic parameters, the disease duration and the previous therapy. More patients with allergic 

reactions in anamnesis were revealed in the group with Azythromycin treatment (42.3%, p=0.002). All cases of 

pneumonia were verified by X-ray examination. The examination of all patients included routine ciinical, laboratory 

and roentgenologic methods for results estimation.

Azythromycin was prescribed in a dose of 500 mg once a day within three days. Co-Amoxyclav was prescribed 

in a dose of 625 mg three times a day. The both medicines were used per os. The study was completed for all 

(26) patients in Azythromycin group. 6 of 23 patients in Co-Amoxyclav group were excluded from the study: 2 

patients because of antibiotic inefficiency and 4 patients because of side-effects. There were no significant 

differences between the both groups in the clinical manifestations before the treatment and in 3, 7, 10, 15 days 

after the therapy beginning. The X-ray examination showed that the infiltration disappeared completely for 92.3% 

of patients in the Azythromycin group and for 88.2% of patients in the Co-Amoxyclav group. Such allergic reactions 

as urticaria were the most frequent side-effects developed on the 1-st—7-th day of therapy with Co-Amoxyclav 

(21.7% of patients).

Р е з ю м е

Наблюдались 49 больных бактериальной пневмонией легкого и средней тяжести течения, из которых 

26 получали азитромицин, а 23 получали ко-амоксиклав. Обе группы были сопоставимы в отношении 

демографических параметров, длительности заболевания, характера предшествующей терапии. Среди 

получавших азитромицин было больше (42,3%, р=0,002) лиц с аллергическими реакциями в анамнезе. Все 
пневмонии были подтверждены рентгенологически. Использовались рутинные клинические, бактериоло

гические и рентгенологические методы оценки полученных результатов.

Азитромицин назначался по 500 мг один раз в сутки на протяжении трех дней. Ко-амоксиклав 

применялся по 625 мг три раза в день в течение 10 дней. Оба препарата использовались перорально. В 

группе азитромицина все 26 больных завершили исследование, а в группе ко-амоксиклава из 23 лиц, 
включенных в исследование, выбыло 6. Двое из них были исключены из-за неэффективности антибиотика, 

четверо — в связи с побочными эффектами. Сравниваемые группы по клиническим проявлениям 

достоверно не отличались до лечения, через 3, 7, 10, 15 суток от начала терапии. При рентгенологическом 

контроле пневмоническая инфильтрация полностью разрешилась у 92,3% больных, получавших 

азитромицин, и у 88,2% лиц, лечившихся ко-амоксиклавом. Среди побочных эффектов (21,7%), 

развившихся на 1—7 день лечения в группе ко-амоксиклава, преобладали аллергические реакции по типу 

крапивницы.

Внебольничные бактериальные пневмонии чаще всего 
вызываются пневмококками, стрептококками, гемо- 
фильными палочками. Многие годы для их лечения 
применялись бета-лактамные антибиотики и в первую 
очередь пенициллины. Поиски преодоления возрас
тающей резистентности микроорганизмов к антибио

тикам привели к созданию сочетаний антибиотиков с 
ингибиторами бета-лактамаз. Препаратом этой гене
рации является сочетание амоксициллина с клавула- 
новой кислотой (ко-амоксиклав, аугментин, клавоцин, 
амоксиклав). Амоксициллин, соответствующий по спектру 
действия ампициллину, подавляет флору, наиболее



часто вызывающую бактериальные пневмонии [1]. 
Клавулановая кислота разрушает бета-лактамазы, осо
бенно часто продуцируемые грамотрицательными микро
организмами, и обеспечивает подавление антибиоти
ком [8] штаммов с приобретенной резистентностью. 
Ко-амоксиклав обычно обеспечивает высокую эффек
тивность [2] при лечении пневмоний.

'• В последние годы этиологическая структура вне- 
больничных пневмоний изменилась, возросла эпи
демиологическая значимость внутриклеточных возбу
дителей — микоплазм, хламидий, легионелл. В отно
шении этих микроорганизмов наиболее эффективны 
антибиотики-макролиды, которые также хорошо подав
ляют грамположительную флору. Макролиды резис
тентны к воздействию бета-лактамаз, могут использо
ваться [7] как альтернативные препараты при аллергии 
к пенициллинам. Азитромицин является первым пред
ставителем новой подгруппы макролидных антибиотиков 
— азалидов [3]. Спектр его действия обеспечивает 
подавление большинства микроорганизмов, вызыва
ющих внебольничные пневмонии и обострения хрони
ческого бронхита, включая внутриклеточные возбуди-

► тели. В отношении гемофильных палочек азитромицин 
активнее других антибиотиков-макролидов. Особен
ностями макролидов является их способность созда
вать высокие концентрации в легочной паренхиме и 
обеспечивать длительный постантибиотический эф
фект [9,10]. Последнее обстоятельство явилось обо
снованием для 3-дневных курсов лечения азитроми- 
цином пневмоний [4,5], которые оказались не менее 
эффективными [6], чем общепринятые 10-дневные схемы 
антибактериальной химиотерапии производными пени
циллина.

По единому протоколу открытого сравнительного 
рандомизированного исследования в период с мая 
1995 г. по март 1996 г. лечилось 49 больных, из них 
31 — в отделении пульмонологии Центральной клини
ческой больницы и 18 — в 57-й городской клинической

I больнице.
В исследование включались мужчины и женщины 

старше 15 лет с диагнозом острой пневмонии, которые 
были проинформированы об исследовании и дали 
согласие на участие в нем. Критериями острой пнев
монии являлись: наличие воспалительной инфильт
рации легочной ткани на рентгенограммах, лейкоцитоз 
более 9х109/л. Клиническими признаками болезни счи
тались температура тела в подмышечной впадине 
выше 38°С, кашель, одышка, боли в грудной клетке 
при дыхании. Давность заболевания не превышала 
трех суток. Критериями исключения являлись: бере
менность и кормление, аллергическая сенсибилизация 
к макролидам и пенициллинам, нарушение функции 
печени и почек, заболевания желудочно-кишечного 
тракта, сопровождающиеся нарушением всасывания,

* тяжелое течение бактериальной пневмонии, интер-
*  стициальная, аспирационная или госпитальная пневмо

ния, муковисцидоз, раковые заболевания или предшес
твовавшая иммунодепрессантная терапия. Не включались 
лица, которые в течение 7 дней до госпитализации 
приняли более 1 суточной дозы любого антибиотика.

До начала лечения проводился забор мокроты для 
бактериологического исследования и определения срав
нительной чувствительности к азитромицину и ко-амо- 
ксиклаву методом наложения дисков. При наличии 
мокроты после завершения терапии посев ее повто
ряли. Температура тела измерялась каждый день не 
менее 3 раз в сутки. Клиническое состояние больного 
фиксировалось в карте наблюдения за больным до 
начала лечения и на 3, 7, 10-й дни терапии. После
дующая оценка состояния проводилась через 1— 2 
недели после завершения лечения. Бактериологичес
кое исследование мокроты, исследование крови, мочи, 
рентгенологическое исследование легких проводились 
до начала и на 10-й день от начала терапии.

Азитромицин (Сумамед, “Плива” , Хорватия) наз
начался по 500 мг перорально один раз в сутки на 
протяжении трех дней. Ко-амоксиклав (Клавоцин, 
“Плива” , Хорватия) применялся перорально по 625 мг 
три раза в день на протяжении 10 дней.

Протокол исследования был одобрен Этическим 
комитетом Центральной клинической больницы.

Обработка данных проводилась в системе статистичес
кого анализа SAS (SAS Institute, USA). В  компьютерную 
базу данных вносили полную информацию, содержа
щуюся в индивидуальных регистрационных картах 
больных. Статистический анализ включал изучение 
клинической и бактериологической эффективности с 
использованием точного критерия Фишера. Достовер
ность различий показателей к 10-му дню от начала лечения 
определялась критерием Мак-Немара. Значимость эф
фекта препарата анализировалась с использованием 
общей линейной модели процедуры CATMOD (SAS).

В исследование было включено 49 больных бакте
риальной пневмонией. Из них 26 (53,1%) пациентов 
получали азитромицин, а 23 (46,9%) — ко-амоксиклав. 
Обе группы были сопоставимы в отношении демогра
фических параметров, длительности заболевания, харак
тера предшествующей терапии. В то же время в группе 
лечения азитромицином было достоверно больше (42,3%, 
/?=0,002) больных с отягощенным аллергологическим 
анамнезом и сопутствующими хроническими заболе
ваниями (76,9%, р=0,01).

Всем критериям отбора соответствовали лишь 10% 
больных пневмонией, госпитализированных за 8 меся
цев в клинику. В условиях московской практики 
большинство лихорадящих больных получали различ
ные антибиотики с первых часов болезни.

В группе терапии азитромицином все 26 больных 
завершили исследование в соответствии с протоколом. 
В группе лечения ко-амоксиклавом из 23 лиц, вклю
ченных в исследование, выбыли 6. Двое из них были 
исключены из-за неэффективности препарата, четверо 
— в связи с побочными эффектами.

Диагноз пневмонии был подтвержден у всех боль
ных рентгенологически. Пневмонии были очаговыми 
у 26 (53%), долевыми у 4 (8% ), сегментарными у 18 
(37%), двусторонними у 1 (2 % ) больного. По рас
пространенности пневмоний существенных различий 
между группами не было. Больные были госпитали
зированы в сроки от 1 до 7 дней от начала заболевания
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Д и н ам и ка  некоторы х клинических п оказател ей  при лечении пневмоний азитр о м иц ин о м  и ко -а м о кс и кл а в о м

Клинический признак

Азитромицин (/7=26) Ко-амоксиклав (/7=23)

до лечения
дни от начала лечения

до лечения
дни от начала лечения

3-й 7-й 10-й 15-й 3-й 7-й 10-й 15-й

п % п % п % п % п % п % п % п % п % п %

Кашель 23 88,5 22 84,6 16 61,5 9 34,6 3 11,5 22 95,6 21 95,4 15 83,5 6 35,3 2 11,8

Влажные хрипы 24 92,5 17 65,4 8 30,8 1 3,8 0 0 23 100 18 81,5 8 44,4 1 5,9 0 0

Мокрота:

отсутствует 3 11,5 7 26,9 15 57,7 23 88,5 25 96,2 3 13 6 27,3 9 50 15 88,2 16 94,1

слизистая 6 23,5 10 38,5 10 38,5 3 11,5 1 3,8 6 26,1 10 45,5 9 50 2 11,8 1 5,9

слизисто-гнойная 17 65,4 9 34,6 1 3,8 0 0 0 0 13 56,5 6 27,3 0 0 0 0 0 0

гнойная 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 4,4 0 0 0 0 0 0 0 0

(3,3 дня в группе азитромицина, 3,6 дня в группе 
ко-амоксилава).

Группы, получавшие лечение сравниваемыми анти
биотиками, достоверно не различались по клиничес
ким симптомам болезни до лечения, через 72 часа, на 
7, 10, 15-й день от начала лечения.

При поступлении состояние оценивалось как удов
летворительное у 16 (32,7%), средней тяжести — у 
33 (67,4%) больных. Одышка различной степени отме
чалась у 30 (61,2%) и отсутствовала у 19 (38,8%) 
больных. Цианоз отмечался у 11 (22,5%) обследо
ванных. Температура тела у 22 (45%) больных была 
субфебрильной, а у 27 (55%) превышала 38°С. Кашель 
беспокоил 45 (81,8%) больных и обычно сопровож
дался отделением мокроты, которая была слизисто
гнойной и гнойной у 31 (62,3%) из них. Крепитация 
определялась у 6 ( 12,2% ), укорочение перкуторного 
звука — у 29 (69,2%) пациентов. Участок влажных 
хрипов выслушивался у 47 (85,9%) обследованных.

Через 72 часа от начала терапии у большей части 
больных отмечено улучшение. Среди получавших азит- 
ромицин температура тела нормализовалась у 17 из 
26 больных. Небольшая одышка сохранялась у 4 из 
них. Отделение мокроты прекратилось у 7, она стала 
слизистой у половины больных. Лишь у одного паци
ента оставался цианоз и сохранялась крепитация. В 
два раза реже (6) определялось укорочение перку
торного звука. У 17 больных выслушивались влажные 
хрипы, а у 7 они перестали определяться. В эти же 
сроки в группе лечения ко-амоксиклавом температура 
тела нормализовалась у 15 из 23 больных. На 3-й день 
лечения одышка оставалась у 7 лиц, причем у 2 из 
них она была выраженной. Отделение мокроты прек
ратилось у 6, она стала слизистой у половины паци
ентов. Цианоз сохранялся у 4, крепитация — у 2 
больных. У 18 лиц сохранялись влажные хрипы, а у 
4 они перестали выслушиваться. В эти сроки из 
исследования были выведены трое больных, из них 
один из-за аллергической реакции на ко-амоксиклав, 
а двое из-за отсутствия эффекта от применяемого 
препарата в течение 72 часов.

Динамика некоторых клинических показателей за 
10-дневный период от начала терапии представлена в 
табл.1. Хорошо видно, что клинические признаки на
7-й день от начала терапии продолжали регресси
ровать. В группе, закончившей лечение азитроми
цином, у всех больных состояние было удовлетвори
тельным, кашель сохранялся у 16, отделение мокроты 
у 11 из них, причем у 10 лиц она была слизистой. 
Влажные хрипы выслушивались у 8 (30,8%) пациентов. 
В эти же сроки из группы ко-амоксиклава было 
выведено еще двое больных из-за развившихся аллер
гических реакций. Среди продолжающих лечение этим 
антибиотиком кашель сохранялся у 15, отделение 
слизистой мокроты отмечалось у половины больных. 
Влажные хрипы выслушивались у 8 (44,4%) пациентов.

К 10-му дню от начала исследования из группы, 
лечившихся ко-амоксиклавом, был выведен, из-за аллер
гической реакции на изучаемый препарат, еще один 
больной. В эти сроки частота выявления клинических 
признаков была одинаковой в обеих сравниваемых 
группах: кашель сохранялся у трети больных, у еди
ничных пациентов выслушивались влажные хрипы и 
отделялась слизистая мокрота. К 15-му дню от начала 
лечения аускультативных феноменов в легких не опре
делялось, лишь у 2— 3 пациентов отмечался кашель 
со слизистой мокротой.

Рентгенологическое исследование легких на 9— 11-й 
день от начала терапии показало, что в группе азит
ромицина инфильтрация легочной паренхимы раз
решилась полностью у 24 (92,3%), а частично у 2 
(7,7%) больных. Среди получавших лечение ко-амок- 
сиклавом пневмонические изменения не определялись 
у 15 (88,2%), а остаточные изменения сохранялись у 
2 ( 11,8% )  лиц.

До начала терапии у всех больных отмечались 
лейкоцитоз и нейтрофилез. К 10-му дню наблюдения 
число лейкоцитов достоверно (р<0,01) снизилось до 
нормальных значений в обеих группах, лейкоцитарная 
формула нормализовалась. Контролируемые в дина
мике биохимические параметры за период исследо
вания существенно не изменялись.

г;
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ф лора, вы деленная из м окроты  больных до и после  
ан тиб актери аль ной тер ап и и

Флора

Азитромицин Ко-амоксиклав

до лечения
после

лечения
до лечения

после

лечения

Str. viriäans 14 2 11 0

Str. pyogenes 2 0 0 0
Str. pneumoniae 4 1 1 0

Staph.aureus 0 0 4 0

H. influenzae 2 0 1 0
P.aeruginosa 1 1 1 2

Acinetobacter 0 0 1 0
B e e r  o... 23 4 19 2

Посевы мокроты на флору и чувствительность к 
изучаемым антибиотикам до начала терапии проведены 

р  от 43 больных (группа азитромицина — 23, группа 
ко-амоксиклава — 20), при этом были выделены 42 
культуры. На 10-й день от начала лечения отделение 
мокроты сохранялось лишь у трех лиц, получавших 
азитромицин, и у двух больных, завершивших лечение 
ко-амоксиклавом. Результаты бактериологического ис
следования мокроты представлены в табл.2. Как видно 
из приведенных данных, чаще всего выделялись стреп
тококки, пневмококки, гемофильные палочки. В группе, 
получавшей ко-амоксиклав, до применения антибиотика 
выделено 4 штамма стафилококка. После завершения 
антибактериальной терапии количество больных, отде
ляющих мокроту, и, соответственно, выделенных штаммов, 
уменьшилось в 7 раз. При этом хорошо подавлялись 
грамположительные кокки и гемофильные палочки. 
Обнаруженные в мокроте при первичном обследо- 

0 вании единичные штаммы синегнойной палочки и 
ацинетобактера вряд ли являлись этиологическими 
агентами. Бактериологическая оценка результатов лече
ния азитромицином может быть расценена как эради- 
кация возбудителя у 21 больного, персистенция — у
2. В группе ко-амоксиклава у 13 больных отмечалась 
эрадикация возбудителя, а у 5 бактериологическая 
оценка результатов лечения невозможна из-за выве
дения этих больных из обследования.

Сравнительное определение чувствительности всех 
выделенных из мокроты до начала лечения штаммов 
к обоим изучаемым антибиотикам показало, что из 25 
штаммов зеленящего стрептококка были резистентны 
к азитромицину 2, к ко-амоксиклаву — 5. Один из 
двух штаммов пиогенного стрептококка был резис
тентен к азитромицину. Все штаммы пневмококков, 

*  стафилококков и гемофильных палочек были чувстви- 
ф тельны и к азитромицину, и к ко-амоксиклаву. После 

завершения терапии азитромицином у двух больных 
с персистенцией возбудителя выделены два штамма

пиогенного стрептококка, устойчивых к применяемому 
препарату.

При лечении азитромицином побочных эффектов 
не было, а при использовании ко-амоксиклава они 
отмечены у 5 (21,7%) больных. Преимущественно (4 
— 17,4%) это были кожные аллергические реакции 
по типу крапивницы, развившиеся на 1— 7-й день 
терапии. У одного пациента отмечалась диарея, обуслов
ленная дисбактериозом кишечника. Все лица с аллер
гической реакцией на ко-амоксиклав были выведены 
из исследования. Антибиотик немедленно отменялся, 
назначались антигистаминные средства, при необ
ходимости антибактериальная химиотерапия продол
жалась с использованием препаратов других групп.

Среди лиц, получавших азитромицин, значительно 
чаще встречались указания на предшествующие аллер
гические реакции. Поэтому исходно можно было пред
полагать более высокую частоту побочных эффектов 
именно в этой группе. Тем не менее, по данным 
проведенного исследования, аллергические реакции 
развились исключительно на ко-амоксиклав. Три из 
четырех эпизодов крапивницы отмечены после третьего 
дня терапии. Может быть высказано суждение, что 
частота побочных эффектов коррелирует с продол
жительностью антибактериальной химиотерапии.

З а к л ю ч е н и е

На основании проведенных наблюдений установлено, 
что при лечении пневмоний легкой и средней степени 
тяжести течения терапия азитромицином по 500 мг 
один раз в сутки в течение трех дней столь же 
эффективна, как и общепринятое лечение ко-амокси
клавом на протяжении 10 суток. Полученные данные 
совпадают с опубликованными [4,6] результатами иссле
дований, проводившихся за рубежом по аналогичному 
протоколу. Побочные эффекты отмечены у 5 (21,7%) лиц, 
получавших ко-амоксиклав, в то время как 3-дневная 
терапия азитромицином ими не сопровождалась.
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S ummar y

The data on using cephalosporin antibiotic Zinnat for treating 49 outpatients with mild or moderate course 

of focal pneumonia is given. Zinnat was prescribed to patients in a dose of 500 mg twice a day if the pneumonia 

was diagnosed within three days after the disease beginning. The treatment resulted in the complete recovery of 

48 patients and the clinical improvement of 1 patient. 31 patients required 7 days of therapy, 17 patients — 10 
days, and the treatment course was longer for 1 patient only. Zinnat possessed a high therapeutic efficacy and 

few or no side-effects. All this makes it possible to consider Zinnat as an effective and convenient for use antibiotic 

for an ambulant treating for not severe pneumonia. Zinnat can also be considered as the antibiotic of choice for 
outpatient pneumonia treatment.

Р е з юме

В статье приводятся данные о применении в поликлинических условиях у 49 больных очаговой 

пневмонией легкого и среднетяжелого течения цефалоспоринового антибиотика 2 поколения Зинната. 

Лечение препаратом по 500 мг два раза в сутки назначали только тем больным пневмонией, у которых она 
диагностировалась в первые два-три дня от начала заболевания. В результате проведенного лечения у 48 

больных наступило выздоровление и у одного улучшение. Для этого у 31 больного потребовался семидневный 
курс терапии, у 17 — десятидневный и лишь у 1 — большая продолжительность лечения. Помимо высокой 

терапевтической эффективности Зиннат характеризовался хорошей переносимостью и редкостью побочных 

реакций. Все это позволяет считать, что данный антибиотик является весьма эффективным, удобным в 

применении в поликлинических условиях. Его с полным основанием можно отнести к антибиотикам выбора 

при положительном решении вопроса о возможности лечения больных с этим заболеванием во 
знебольничных условиях.

Пневмония остается одним из самых распрост
раненных острых неспецифических заболеваний легких, 
составляя 3%  общей заболеваемости [6]. В настоящее 
время преобладающая часть больных пневмонией лег
кого и среднего течения лечатся в поликлинических 
условиях. Имеющиеся данные свидетельствуют о том, 
что именно на этом этапе лечения врачами наиболее 
часто допускаются ошибки [1,3,4]. Так, по нашим данным, 
у 33,8% из 400 наблюдавшихся больных в различных 
поликлиниках одного из округов Москвы имелись дефекты 
в терапевтической тактике, особенно при назначении 
антибиотиков, которые занимают ведущее и основное 
место при лечении данного заболевания. В последние 
годы достаточно широкое применение для лечения раз
личных инфекционно-воспалительных заболеваний, в 
том числе пневмоний, находят антибиотики цефало- 
спориновой группы, особенно второго поколения. В

литературе, особенно отечественной, имеются еди
ничные работы, посвященные использованию одного 
из антибиотиков этой группы, а именно Зинната 
(цефуроксим аксетил) английской фирмы ”01ахо” при 
лечении больных пневмонией вообще и в амбулаторно
поликлинических условиях особенно [2,5,8]. Поэтому в 
настоящем сообщении приводим данные, полученные 
нами при лечении Зиннатом больных пневмонией в 
амбулаторно-поликлинических условиях.

Под нашим наблюдением находились 49 больных 
(23 мужчины и 26 женщин) очаговой пневмонией 
легкой и средней степени тяжести в возрасте 16— 60 
лет. Диагноз ставился при учете клинико-лабора
торных проявлений и исходя из того, что пневмония 
— острый инфекционно-воспалительный процесс нижних 
отделов дыхательных путей, подтвержденный дан
ными рентгенологического исследования [8]. Лаборатор-



ные исследования включали общий анализ крови, 
биохимические показатели (активность трансаминаз, 
билирубин). Этиологическую расшифровку пневмо
ний на основании бактериологического исследования 
мокроты не осуществляли по ряду соображений. Во- 
первых, в поликлинических условиях это не всегда 
возможно, во-вторых, посев мокроты не является спе- 
цифическим и чувствительным методом диагностики ле
гочных процессов, так как при пневмонии из мокроты 
часто выделяют смешанную микрофлору полости рта и 
верхних дыхательных путей [9]. В-третьих, Зиннат явля
ется антибиотиком широкого спектра действия и, в-чет
вертых, для врача и больного основное значение должен 
иметь клинический эффект лечения.

По имеющимся по этому препарату сведениям [2,5] 
известно, что он представляет собой ацетоксиэтиловый 
эфир антибиотика цефуроксима, но последний не всасы
вается в желудочно-кишечном тракте и потому не может 
назначаться перорально. Для получения эффекта при 
пероральном приеме препарата в молекулу цефуроксима 
была введена аксильная группа, повысившая липо- 
фильность препарата и соответственно хорошее его 
всасывание. После приема цефуроксима аксетила внутрь 
эфирная связь в кишечнике быстро гидролизируется 
и высвобождается активный антибиотик, то есть цефу- 
роксим аксетил является пролекарством.

Зиннат устойчив к действию большинства бета- 
лактамаз и обладает высокой активностью в отношении 
грамположительных и грамотрицательных бактерий. 
Концентрация препарата в крови достигает максимума 
через 2— 3 часа после приема. Препарат практически 
полностью (90— 95%) выводится с мочой в неизменен
ном виде путем фильтрации в клубочках и секреции 
в канальцах. Лечение Зиннатом (по 500 мг два раза в 
сутки после еды) назначали только тем больным 
пневмонией, у которых она была диагностирована в 
первые два— три дня от начала заболевания. Сопутст
вующих внелегочных или других хронических забо- 

*  леваний бронхолегочной системы у наблюдавшихся 
больных не было.

Состояние больных и лабораторно-рентгенологи
ческие данные оценивали многократно в динамике: до 
приема препарата, на 3— 7-й день терапии и в конце 
лечения. Для оценки клинической эффективности Зин- 
ната выбрали следующие критерии. Исчезновение 
всех исходных симптомов заболевания считать выздо
ровлением, частичное исчезновение — улучшением, 
а в случае отсутствия положительной динамики симп
томов заболевания действие Зинната считать не эффек
тивным.

При комплексной оценке эффективности препарата 
по основным клиническим проявлениям заболевания, 
лабораторным и рентгенологическим данным были 

^  получены следующие результаты (таблица). Через три 
дня после начала лечения у большинства наблю- 

*  давшихся больных отмечалось улучшение общего сос
тояния, выявлялась четкая тенденция к снижению 
температуры тела, уменьшился кашель, улучшилась 
аускультативная картина в легких. Через семь дней 
терапии у 48 (97,9%) из 49 больных температура тела

стойко нормализовалась, кашель редуцировал у 39 
(79,6%) больных, мокрота исчезла у 46 (93,8%) 
больных. У 31 (63,2%) больного к этому сроку норма
лизовалась аускультативная картина в легких (дыхание 
стало везикулярным, хрипы исчезли). У 36 (73,4%) 
больных исчезли общая слабость, потливость и другие 
проявления интоксикационного синдрома. Положи
тельная клиническая динамика через семь дней тера
пии у 32 (65,3%) больных совпала с исчезновением 
воспалительно-инфильтративных изменений в легких. 
Продолжение лечения Зиннатом до 10 дней потребо
валось у 17 (34,7%) больных, причинами этого были 
сохраняющиеся субфебрильная температура у одного, 
кашель у 9 больных. У 17 (34,7%) больных в эти же 
сроки выслушивались единичные влажные хрипы, 
свидетельствующие о бронхолегочной экссудации. Рент
генологические признаки пневмонии, потребовавшие 
лечения Зиннатом свыше 10 дней, сохранились у 
одного больного. В итоге у больных очаговой пнев
монией легкого и среднетяжелого течения, леченных 
Зиннатом, наступило выздоровление в 48 (97,9%) из 
49 случаев и улучшение в 1 (2,1%). Для этого у 31 
(63,2%) больного потребовался семидневный курс 
терапии, у 17 (34,7%) больных — десятидневный и 
лишь у одного (2,1 % )  — более длительная продолжи
тельность лечения.

Помимо высокой терапевтической эффективности 
Зинната, следует отметить его хорошую переноси
мость и отсутствие побочных реакций, которые потре
бовали бы отмены препарата. У 6 наших больных 
побочные реакции были как при разовом, так и кур
совом применении препарата. Они проявлялись в виде 
головной боли ( 1), небольшой кожной сыпи (2), жид
кого стула (3). Появление этих побочных явлений в 
процессе лечения ни у одного больного не потребо
вало отмены препарата.

Таким образом, проведенное нами в поликлиничес
ких условиях лечение больных пневмонией Зиннатом, 
одним из антибиотиков цефалоспоринового ряда вто
рого поколения, выявило его высокую эффективность. 
Об этом свидетельствуют и данные других клини
цистов [8,10,11]. Какие же свойства этого антибиотика 
позволяют столь высоко оценить его лечебные качес
тва при терапии больных пневмонией в поликлиничес
ких условиях при наличии достаточно большого коли
чества других антибактериальных средств? Их, по нашему 
мнению, несколько, но основным следует считать 
бактерицидный характер действия, устойчивость его 
по отношению к большинству бета-лактамаз. Это 
делает данный антибиотик высоко активным в плане 
воздействия на грамположительные и грамотрица- 
тельные бактерии. К числу важных и существенных 
достоинств Зинната следует отнести его фармакоки
нетические и фармакодинамические свойства, позволя
ющие получать выраженный клинико-лабораторный 
эффект при двукратном суточном приеме препарата. 
Несомненно, что быстрое достижение максимальной 
концентрации препарата в крови и редкое появление 
побочных эффектов при его приеме также повышают 
лечебно-эффективные свойства Зинната. Все это позво-



Таблица

Кли ни ческий  эф ф ект при м ен ени я Зи нн ата  у больных 

п невм онией

Клинические проявления воспаления
Время исчезновения симптомов, дни

3 7 10 более 10

Нормализация температуры 
тела 45 3

Исчезновение

кашля 10 29 9 1

мокроты 16 30 3 —

интоксикации — 36 12 1

хрипов в легких — 31 17 1

ляет с полным основанием считать, что Зиннат явля
ется весьма эффективным, удобным в применении 
антибиотиком при лечении больных пневмонией лег
кого и среднетяжелого течения в поликлинических 
условиях. Поэтому можно с уверенностью высказаться 
о том, что назначение данного антибиотика найдет 
широкое применение в терапевтической практике, 
особенно в поликлинических условиях, при лечении 
больных пневмонией, количество которых, к сожа
лению, не имеет тенденции к уменьшению и по сей 
день.

В ы в о д ы

1. Антибиотик цефалоспоринового ряда второго по
коления Зиннат может с успехом назначаться при 
лечении больных пневмонией легкого и средне
тяжелого течения в поликлинических условиях.

2. Зиннат прост в применении, достаточно эффек
тивен при пероральном приеме 2 раза в сутки.

3. Препарат в подавляющем большинстве случаев 
хорошо переносится больными и редко вызывает 
побочные реакции, требующие его отмены.

4. Зиннат с полным основанием можно отнести к 
антибиотикам выбора при положительном решении 
вопроса о возможности лечения больных пнев
монией в амбулаторно-поликлинических условиях.
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DYNAMICS OF THE LETHAL OUTCOMES FROM PNEUMONIA IN St.-PETERSBURG 

V.A. Tsinzerling, I.A. Cheremisina 

S umma r y

The analysis of 37 455 standard forms of postmortem examinations during 1993—1995 is presented. This 

analysis showed that the pneumonia as the main disease or as the complication of another main disease was 

revealed in 38% of cases. Pneumonia was the direct cause of lethal outcome in 15.7% of cases. Based on data 

of 1995 the close correlation between the respiratory infections and pneumonia was ascertained. The necessity 

of further analysis of viral infection importance for the pneumonia etiology is highlighted.

&

Р е з ю м е

В статье проанализировано 37 455 стандартизованных карт патологоанатомических исследований за 

период 1993—1995 гг. На этом материале выявлено, что пневмония как основное заболевание или как 

осложнение основного встречалась в 38% наблюдений. В 15,7% пневмония являлась непосредственной 

причиной смерти. Установлена сильная корреляционная зависимость между респираторными инфекциями 

и пневмониями по данным 1995 г. Указывается на необходимость дальнейшего анализа значения вирусной 

инфекции в этиологии пневмоний.

Пневмонии, являясь весьма разнородной в этио
логическом и патогенетическом отношениях группой 
болезней, играют заметную роль в структуре как 
больничной, так и внебольничной летальности. Эта 
патология представляет одну из наиболее важных 
нозологий в структуре заболеваемости и смертности [1]. 

$ Так, пневмония в Москве (по секционному материалу) 
является непосредственной причиной смерти в 20— 25% 
наблюдений [2]. В  настоящее время среди наиболее 
актуальных вопросов пато- и морфогенеза пневмоний 
указывают на их нередко смешанную (в т.ч. вирусно
бактериальную) этиологию, значение внутрибольнич
ного инфицирования [3].

В Санкт-Петербурге в настоящее время на базе 
Городского патологоанатомического бюро налажены 
сбор и обработка информации об аутопсиях умерших 
в стационарах и на дому. После анализа первичной 
документации, включающего проверку правильности 
построения диагноза и его коррекцию согласно унифи
цированных форм, формируется компьютерная инфор
мационная база, объем которой за 1993— 1995 гг. 
составил 37 455 стандартизированных карт патолого- 

Ф анатомических исследований.
Ф По данным информационно-аналитического отдела 

городского патологоанатомического бюро Санкт-Петер
бурга, пневмонии (как основное заболевание или 
осложнение) диагностировали в 1993— 1995 гг. у 38% 
умерших в стационаре взрослых и у 25,2% умерших

дома. В качестве непосредственной причины смерти 
в стационаре пневмонии были расценены прозекто
рами в 15,7% от общего числа аутопсий. В течение 
анализируемого периода наблюдали значительные коле
бания в частоте пневмоний на секционном материале. 
При сравнении частоты пневмоний в 1993 и 1994 гг. 
обращало на себя внимание достоверное снижение 
частоты диагностирования пневмоний на секционном 
материале с 41,5 до 37,1%. Учитывая невозможность 
детального изучения этиологии, форм и патогенетичес
ких особенностей на валовом секционном материале 
большого города, нами был проведен специальный 
анализ умерших с диагностированными пневмониями 
в двух стационарах: городской инфекционной боль
нице № 30 им. С.П.Боткина, в которой наиболее полно 
определяется этиология респираторных инфекций с 
использованием бактериологических и вирусологичес
ких методов и проводятся детальные гистологические 
исследования; а также одном из наиболее крупных 
многопрофильных стационаров —  больнице № 4. 
Кроме того, сделана специальная выборка по прото
колам вскрытий умерших на дому в Выборгском и 
Приморском районах Санкт-Петербурга.

Существенный интерес представлял сравнительный 
анализ частоты пневмоний на секционном материале по 
двум больницам и поликлиникам по месяцам 1993— 
1995 гг. При этом оказалось, что по всем трем масси
вам в 1993 г. отмечалось существенное учащение
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Рис.1. Динамика частоты пневмоний на секционном материале и за
болеваемости гриппом и ОРЗ по месяцам 1993—1995 гг.

пневмоний в 5-м и б-м месяцах. В 1994 г. при анализе 
по больницам установлены пики в 1-ми б— 7-м меся
цах. Для 1995 г. пневмонии чаще диагностировались 
в 3-м и 7-м месяцах. Был проведен корреляционный 
анализ с целью установления связи между частотой 
пневмоний на секционном материале и заболевае
мостью респираторными инфекциями по городу. Сведе
ния были предоставлены инфекционно-эпидемиоло
гическим и организационно-методическим отделом (зав.
О.В.Платошина) Комитета по здравоохранению Ад

министрации Санкт-Петербурга. Значимую (р=0,0Г) 
сильную прямую корреляционную связь удалось вы
явить для 1995 г. (коэффициент корреляции равен 
0,74). Хотя для 1993 и 1994 гг. связь не являлась столь 
достоверной, отмечено, что снижение пневмоний и 
заболеваемости респираторными инфекциями прихо
дилось на 8-й месяц (рис.1).

Хотя по материалам патологоанатомического отде- 
ления больницы № 30 им.Боткина более редкое раз
витие пневмонии в 1994 г. по сравнению с пред
шествующим годом не было столь очевидным (25,1% 
по сравнению с 31,5%), нами для анализа с целью 
попытки объяснить этот феномен был взят май месяц, 
в течение которого разница между частотой диаг
ностирования пневмоний в 1993 и 1994 гг. была 
максимальной (44,6 и 24,3% соответственно). Про
веденный по протоколам вскрытия анализ позволил 
прежде всего выявить, что в мае 1993 г. пневмонии 
были диагностированы у 23 умерших, в том числе у 5 
в качестве основного заболевания (4 раза крупозная 
и 1 раз крупноочаговая сливная пневмонии) и у 18 
умерших в качестве осложнения различных других 
заболеваний, в том числе в 9 наблюдениях пневмония 4* 
была расценена как имевшая существенное значение 
для наступления летального исхода. В 16 наблю
дениях смерть больных последовала в течение первых 
трех суток пребывания в стационаре и, скорее всего, 
пневмония развилась на догоспитальном этапе. Среди 
наблюдений с длительностью пребывания в стацио
наре от 4 до 30 суток пневмонии в качестве ослож
нения возникали у больных с такими фоновыми сос
тояниями, как инфаркт миокарда и головного мозга.
При бактериологическом исследовании в этих случаях 
нередко выявлялись возбудители, вероятно, госпиталь
ного происхождения: протей, сальмонелла.

В мае 1994 г. пневмонии были диагностированы у 
9 умерших, в том числе у 3 умерших досуточно и у 6 
на фоне длительного (8— 65 суток) пребывания в 
стационаре, то есть значительное уменьшение числа $ 
умерших с пневмониями произошло за счет заболе
ваний, развившихся дома. В  качестве основного за
болевания пневмония была диагностирована дважды 
(крупозная и крупноочаговая абсцедирующая) при 
смерти на поздних сроках заболевания у страдающих 
хроническим алкоголизмом в первые сутки после 
поступления. Во всех наблюдениях смерти при дли
тельном пребывании больных в стационаре пневмонии 
имели сложную этиологию и к моменту смерти прог
рессировали.

Анализ материалов из больницы №  4 был проведен 
по данным декабря, учитывая, что в 1993 г. пневмонии 
в этом месяце были выявлены в 62,5% наблюдений, 
а в 1994 г. — в 44,9%. Всего в декабре 1993 г. было 
диагностировано 35 случаев пневмонии. Среди них 14 
были выявлены у умерших в течение 3 суток пребы
вания в стационаре и у 21 — с 4 по 27 сутки А' 
нахождения в больнице. В качестве основного заболе
вания пневмонии не выделялись ни разу, но в 9 
наблюдениях сливные, абсцедирующие и прогресси
рующие пневмонии играли важную роль для нас-
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Рис.2. Динамика доли пневмоний по данным аутопсий умерших дома 
в Выборгском и Приморском районах Санкт-Петербурга.

тупления летального исхода. В декабре 1994 г. пнев
монии были распознаны 22 раза в качестве ослож
нения, в том числе в 6 наблюдениях в первые трое

Ш суток пребывания в стационаре. В 7 наблюдениях, в 
том числе в 5 случаях длительного пребывания в 
стационаре, тяжелые формы пневмоний, безусловно, 
играли важную роль в наступлении летальных исходов. 
К сожалению, имеющиеся данные не позволяют судить 
об этиологии процесса и его патогенетических особен
ностях. Таким образом, сокращение летальных исходов 
в случаях с пневмониями также произошло прежде 
всего за счет умерших в первые трое суток после 
поступления в стационар, у которых можно предпо
ложить развитие заболевания дома. Необходимо от
метить, что заболеваемость ОРЗ и гриппом в декабре 
1994 г. была меньше, по сравнению с предшеству
ющим годом, и сезонный подъем заболеваемости был 
менее выражен.

При анализе материалов вскрытий, произведенных 
среди умерших на дому в Выборгском и Приморском 
районах Санкт-Петербурга, выяснено, что в 1995 г. по 
сравнению с 1993 г. при некотором общем уменьшении 
количества вскрытий произошло существенное уча
щение пневмоний на секционном материале (с 19,6 до 
33,4%) — рис.2. Необходимо отметить, что за этот 
период времени существенных изменений в органи
зации работы патологоанатомического отделения и 
критериев диагностики не произошло. В подавляющем 
большинстве наблюдений патологоанатомический диаг
ноз звучал как “двусторонняя мелкоочаговая пневмония” , 
что позволяет заподозрить ее вирусно-бактериальную 
этиологию. Наибольшее увеличение летальных исходов 
с пневмониями произошло в октябре 1995 г. (58,6% 
по сравнению с 14,5% в 1993 г.), что невозможно 
объяснить различными уровнями заболеваемости ОРЗ.

Ф Учитывая, что общее число умерших с пневмониями

в городе за эти месяцы несколько снизилось (с 324 в 
октябре 1993 г. до 281 в октябре 1995 г.), можно 
сделать вывод, что в силу каких-то причин в Выборг
ском и Приморском районах Санкт-Петербурга в 1995 г. 
резко сократилось число госпитализаций больных с 
пневмониями.

Наш опыт позволяет рекомендовать выделять на 
секционном материале и раздельно анализировать 
динамику летальных исходов в следующих группах: 1) 
больные тяжелыми, чаще запущенными, крупозными 
и крупноочаговыми пневмониями; 2) больные очаго
выми вирусно-бактериальными пневмониями, возник
шими дома и осложняющими различные соматические 
заболевания, чаще в период подъема заболеваемости 
респираторными инфекциями; 3) больные с вторич
ными пневмониями, осложняющими течение различ
ных заболеваний при длительном нахождении в стацио
наре, возникшими в силу действия различных меха
низмов, среди которых важно выявлять вероятное 
внутрибольничное инфицирование. В связи с этим 
важнейшее значение приобретают бактериологичес
кое и гистобактериоскопическое исследования. Если 
частота и особенности летальных исходов от вторич
ных пневмоний зависят от профиля стационара и 
эпидемиологической обстановки, то динамика леталь
ных исходов от развившихся дома, вероятно, вирусо
бактериальных пневмоний оказывается весьма сходной 
как по данным различных больниц, так и при анализе 
“поликлинической” летальности, что, по-видимому, 
связано с периодическими подъемами заболеваемости 
респираторными инфекциями. К сожалению, роль виру
сов как возбудителей пневмоний у взрослых резко 
недооценивается. Динамика крупозных пневмоний под
чиняется собственным закономерностям и, вероятно, 
зависит от цикличности в циркуляции высоковиру
лентных штаммов пневмококка, что также требует 
своего специального дальнейшего изучения.

Приведенные данные свидетельствуют, что важная 
для пульмонологов и организаторов здравоохранения 
информация может быть получена и при статистичес
кой обработке больших массивов текущих секционных 
материалов. Особую ценность эти данные приобре
тают при анализе выборочных материалов и сопостав
лении с данными заболеваемости.
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Внебольничные пневмонии характеризуются высокой 
заболеваемостью и смертностью. Точные показатели 
заболеваемости сложно определить, однако ее обычно 
оценивают от 4,7 [1] до 12 [2] на 1000 населения. 
Уровень смертности колеблется, согласно мнению 
различных авторов, от 2— 3 %  [3] до 25% [4]. Среди 
госпитализируемых больных, страдающих наиболее 
тяжелыми формами заболевания, он составляет в 
среднем 30%, однако может достигать и 50% [5]. Но 
даже пневмония, не представляющая смертельной 
опасности, может осложняться абсцедированием, фор
мированием плеврита, развитием острой дыхательной 
недостаточности и т.д. Наличие этой сочетанной за
болеваемости и высокий уровень смертности можно 
объяснить, с одной стороны, сложностями в выявле
нии и адекватном терапевтическом ведении внеболь- 
ничных пневмоний, трудностями диагностики при
чинного инфекционного возбудителя, а с другой — не 
всегда эффективным действием антибиотика на инфек
ционный агент и стоимостью лечения, не всегда доступ
ной для пациентов различных экономических слоев.

Д и а г н о с т и к а  п н е в м о н и и

Итак, первая проблема связана с диагностикой 
пневмонии. Пневмонии относятся к группе так назы
ваемых инфекций нижних дыхательных путей, к которой, 
кроме того, принадлежат грипп и острый бронхит 
(наиболее часто вирусной этиологии), а также обос
трения хронического бронхита, при которых роль 
инфекционных факторов не всегда очевидна. Симп
томы респираторной инфекции неспецифичны, поэтому 
участковый терапевт редко может с полной уверен
ностью поставить диагноз пневмонии: симптоматика 
может выражаться в чувстве тошноты, миалгиях, 
головной боли, появлении свистящих хрипов и боли 
при дыхании, кашля, затрудненного дыхания и фарин
гита [6]. Исследование, проведенное среди терапевтов 
пяти европейских стран, воочию продемонстрировало 
эмпиричность диагностического подхода к амбула
торным больным с симптоматикой инфекций нижних 
дыхательных путей [7,8]. Диагноз пневмонии или 
бронхопневмонии устанавливался наиболее часто при 
наличии аускультативного очага воспаления и отсут
ствии других сопутствующих заболеваний органов 
дыхания. Диагностика упрощалась при появлении циа
ноза, одышки и высокой лихорадки. Наличие в анамнезе 
сопутствующих респираторных заболеваний, в особен
ности у мужчин-курильщиков старше 40 лет, наиболее

часто подталкивало врачей к диагнозу обострения 
хронического бронхита. Отсутствие в анамнезе хрони
ческих заболеваний дыхательных путей, присутствие 
диффузной аускультативной картины в легких, сопро
вождающееся в клинике кашлем, отсутствием одышки 
и повышения температуры, по мнению врачей, свиде
тельствовало об остром бронхите. Если же заболе
вание начиналось с высокой температуры, ознобов и 
миалгий при сохраняющейся нормальной аускуль
тативной картине, то это свидетельствовало о грип
позной инфекции. В то же время сами терапевты 
отмечают, что пневмонии и бронхопневмонии сопро
вождаются лишь в 29% наблюдений наличием оча
говой или диффузной аускультативной картины в 
легких, всего в 8%  — болями в грудной клетке и в 
5%  — цианозом, одышкой и лихорадкой [7,8].

Теоретически диагностика пневмоний требует обя
зательного рентгенологического исследования грудной 
клетки; в то же время его не всегда можно быстро 
провести и на практике оно выполняется от случая к 
случаю [8]. Поэтому отсутствие необходимых рент
генологических данных при наличии клинического 
диагноза пневмонии не может быть причиной задержки 
начала лечения. Напротив, рентгенологическое иссле
дование становится строго обязательным, если суще
ствуют факторы риска развития осложнений или отме
чается неудовлетворительная динамика заболевания 
через 2— 3 дня от начала лечения.

О ц е н к а  т я ж е с т и  з а б о л е в а н и я  
и п о к а з а н и я  к г о с п и т а л и з а ц и и

При первичном осмотре пациента и в момент поста
новки диагноза пневмонии необходимо выявить тяжелые 
формы заболевания, требующие госпитализации. Кли
нические симптомы, свидетельствующие о тяжелом 
течении внебольничной пневмонии и отобранные экс
пертами American Thoracic Society [9], приведены в 
табл.1. Госпитализация пациента с инфекцией нижних 
дыхательных путей, возможно с пневмонией, оправдана 
при наличии упомянутых симптомов, свидетельству
ющих о тяжести заболевания, а также при отсутствии 
адекватного ответа на начатую антибактериальную 
терапию и/или развитии осложнений заболевания 
или проводимого лечения, что наиболее часто требует 
последующего парентерального назначения антибио
тиков. Чрезвычайно важно убедиться по истечении
2— 3 дней лечения в его эффективности, а также в 
отсутствии осложнений, связанных с инфекционным



Т а б л и ц а  1 

Критерии тя ж ел о й  пневмонии (по N ie d e r m a n  [9 ])

1. Частота дыхательных движение > 30/минуту при 
поступлении

2. Тяжелая дыхательная недостаточность, 
характеризующаяся отношением РаОг/ПОг < 250 мм рт.ст.

3. Необходимость проведения механической вентиляции

4. Рентгенография грудной клетки, выявляющая 
двустороннее поражение легких или поражение несколь
ких долей; увеличение размеров затемнения на 50% и 
более в течение 48 часов после поступления

5. Шоковое состояние (систолическое АД < 90 мм рт.ст. 
или диастолическое АД < 60 мм рт.ст.)

6. Необходимость применения вазопрессоров на протяжении 
более 4 часов

7. Диурез < 20 мл/ч (если этому нет другого объяснения) 
или проявления острой почечной недостаточности, 
требующие проведения гемодиализа

процессом или антибактериальной терапией. В пос
леднем случае необходимо изменение схемы лечения.

М и к р о б и о л о г и ч е с к и е  а с п е к т ы

В этом разделе необходимо осветить три понятия: 
получение микробиологического материала, микро- 
организмы-возбудители и приобретенная устойчивость 
некоторых бактериальных штаммов к антибиотикам. 
Наиболее распространенное среди микробиологичес
ких исследований — исследование мокроты. В то же 
время существует целых ряд проблем в связи с при
менением этого метода как достоверного микробио
логического теста. С одной стороны, чрезвычайно 
сложно получить материал истинной бронхолегочной 
природы, многие больные не могут в достаточной мере 
откашливать мокроту, чрезвычайно сложно избежать 
загрязнения мокроты в ротовой полости; с другой — 
чувствительность и специфичность этого метода опре
деляют критериями оценки, которые на сегодняшний 
день многочисленны и в большинстве своем не стан
дартизованы. До настоящего времени не существует 
достаточно репрезентативных исследований, оценива
ющих корреляцию между результатами прямых анализов 
мокроты и данными, получаемыми при исследовании 
культур возбудителей из альвеол. Возможными досто
верными методиками исследований являются на сегодня 
анализ получаемой под защитой бронхиальной лаваж- 
ной жидкости, изучение трансторакального аспирата, 
серологические анализы, анализ плевральной жид
кости, получение гемокультур и, к сожалению, данные 
аутопсии [4]. Все эти исследования в большей или 
меньшей степени находят свое применение в клиничес
кой практике. Если серологические методы и полу
чение гемокультуры не представляют больших труд
ностей, то плевральная пункция выполнима лишь при 
наличии экссудативного плеврита. Проведение транс
торакальной пункции при помощи специальной иглы 
— достаточно сложная манипуляция, которая воз
можна лишь в условиях специализированных центров.

Достаточно широко применяется в клинической прак
тике исследование бронхиальной лаважной жидкости, 
получаемой в ходе бронхоскопического исследования 
и специально защищаемой от бактериального загряз
нения в полости рта. Как правило, достоверные микро
биологические исследования и получение соответствую
щего материала возможны лишь в условиях стационара.

Именно поэтому, и это совершенно логично, боль
шинство исследований, касающихся микробиологи
ческой природы внебольничных пневмоний, выполнено 
в условиях стационаров. В этом их погрешность, так 
как хорошо известно, что госпитализации подлежат 
лишь больные с наиболее тяжелыми формами заболе
вания. Существует всего лишь несколько исследо
ваний, выполненных во внегоспитальной среде. Оценивая 
5 работ, охватывающих в общей сложности 467 паци
ентов с пневмонией [1,10— 13], можно сказать, что ни 
один из микроорганизмов не был обнаружен хотя бы 
у половины из них: Streptococcus pneumoniae явился 
причиной заболевания всего лишь в четверти случаев, 
Haemophilus influenzae — в 12%  наблюдений, вирусы 
(прежде всего гриппа) — в 15%, внутриклеточные 
возбудители: легионелла, хламидии и Mycoplasma 

pneumoniae — в 11%, Staphylococcus aureus и грам- 
отрицательные палочки — в 0,5%. Эти данные позво
ляют понять, почему даже самые сложные и изо
щренные исследования не позволяют подчас уста
новить какой-то один причинный агент пневмонии. 
Наиболее часто изолируется Streptococcus pneumo
niae; грамотрицательные возбудители и Staphylococ
cus aureus встречаются редко. Внеклеточные возбу
дители (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus in 
fluenzae, Staphylococcus aureus и грамотрицательные 
палочки) вызывают 2/3 общего количества внеболь
ничных пневмоний, в то время как на долю внутрикле
точных агентов (легионеллы, хламидии, Mycoplasma 

pneumoniae) приходится лишь один случай из десяти. 
Представляется, что у негоспитализированных пациентов, 
имевших факторы риска осложнения или высокой 
смертности, в более высоком проценте случаев встре
чаются грамотрицательные палочки и золотистый ста
филококк. Когда больные госпитализируются по поводу 
пневмонии в стационар, создаются еще более бла
гоприятные условия для присоединения иных микро
организмов. Так, исследование Bates [4] продемон
стрировало, что у 49% пациентов с пневмонией не 
удалось выявить ни одного микроорганизма, у 45% — 
единственный и 6%  — микробные ассоциации. В 
последнем случае наиболее часто сочетаются вне- и 
внутриклеточные возбудители.

Совершенно очевидно, что такой феномен, как 
устойчивость микроорганизмов к антибиотикам, во 
многом влияет на тактику лечения инфекций нижних 
дыхательных путей. Результаты различных исследований 
показывают, что эта резистентность значительно отли
чается в различных регионах [14,15]: так, снижение 
чувствительности Streptococcus pneumoniae к пени
циллину отмечалось во Франции в 1994 г. у 32% и в 
Испании в 1994 г. у 33% штаммов, в то время как в 
Великобритании в 1989 г. всего у 4 %  штаммов.



Т а б л и ц а  2 Т а б л и ц а  3

П еречень сопутствую щ их заболеваний, увеличиваю щ их  

р и ск р азвития о сл о ж нен ий  и см ер тн о сти  от внеболь- 
ничной пневм онии (по Ы '1 е с1е гт а п  [9 ] )

1. Хроническая обструктивная бронхопневмопатия

2. Сахарный диабет

3. Хроническая почечная недостаточность

4. Левожелудочковая сердечная недостаточность

5. Хроническая печеночная недостаточность

6. Наличие госпитализиций в предшествующий год

7. Нарушение глотания

8. Нарушение высших нервных функций

9. Спленэктомия

10. Алкоголизм

11. Алиментарное истощение

Аналогичная дискордантность была выявлена и в 
отношении чувствительности Streptococcus pneumo
niae к макролидам: во Франции в 1994 г. она была 
отмечена у 41% штаммов, а в Испании в 1992 г. — 
всего у 14% штаммов. Ясно, что эти микробиологичес
кие данные в отношении Streptococcus pneumoniae 

должны учитываться з различных географических 
зонах и во многом влиять на выбор терапевтических 
подходов.

Т и п и ч н ы е  и а т и п и ч н ы е  п н е в м о н и и

Принято различать типичные и атипичные, требу
ющие иной антибактериальной терапии, пневмонии. 
Классические типичные пневмонии протекают в виде 
острого очагового заболевания, характеризующегося 
внезапным началом, высокой температурой, озноба
ми, продуктивным кашлем, болями в грудной клетке, 
аускультативными признаками очагового поражения 
легочной ткани, нейтрофильным лейкоцитозом, нали
чием рентгенологического очага и затемнения и поло
жительным цитобактериологическим анализом мокроты. 
Наиболее частыми возбудителями их являются внекле
точные возбудители — Streptococcus pneumoniae или 
реже Haemophilus ihfiuenzae , Siaphylococcus aureus 

и анаэробные микроорганизмы. Атипичные пневмо
нии характеризуют нарастающее начало, лихорадка, 
не сопровождающаяся ознобами, непродуктивный кашель, 
головные боли, миалгии, диффузные крепитирующие 
хрипы, незначительный лейкоцитоз, наличие интер
стициальных инфильтратов, отрицательный бактерио
логический анализ мокроты, возможно, инфекция верхних 
дыхательных путей. Их этиологическими агентами 
являются внутриклеточные возбудители или вирусы. 
Впрочем, пневмонии, вызываемые вирусами или внут
риклеточными возбудителями, могут напоминать кли
ническую картину типичных пневмоний и, наоборот, 
заболевания, связанные с внеклеточными агентами, 
могут имитировать атипичные пневмонии. Таким об
разом, основываясь на клинической картине, нельзя 
достоверно определить тип возбудителя.

П еречень кл ин ических  и лабо р ато р ны х данны х, увел и 
чиваю щ их р иск развития о сл о ж нен ий  и см е р тн о с ти  от 
внебольничной пневм онии (по N ie d e r m а n  [9 ] )

К л и ни чески е  п ри знаки

1. Частота дыхательных движение > 30/минуту

2. Температура > 38,5°С

3. Наличие внелегочных очагов инфекции

4. Нарушение сознания

Л аб о р ато рн ы е д анны е

1. Лейкоциты < 4 х 1 0 9/ л  и л и  > 30 х109/л

2. РаОг < 60 мм рт.ст. или РаСОг > 50 мм рт.ст.

3. Необходимость проведения вентиляционного пособия

4. Наличие рентгенологических признаков:

— поражение более одной доли

— абсцедирование

— быстрое увеличение размеров затемнения

— наличие плеврита

5. Гематокрит < 30% или же гемоглобин < 9г/100 мл

6. Сепсис или дисфункция одного или нескольких органов

Ф а к т о р ы  р и с к а  р а з в и т и я  о с л о ж н е н и й

Другим важнейшим аспектом пневмонии является 
выделение факторов риска, способных увеличивать 
частоту осложнений и риск смертельных исходов. Они 
достаточно полно описаны в медицинской литературе 
и могут быть обобщены следующим образом: возраст 
старше 65 лет, наличие сопутствующих заболеваний 
и определенные клинико-лабораторные данные. Ame
rican Thoracic Society разработан список сопутству
ющих заболеваний (табл.2) и клинико-лабораторных 
данных (табл.З), увеличивающих риск формирования 
осложнений и смертельных исходов при внеболь- 
ничных пневмониях [9].

Э м п и р и ч е с к и й  п о дх о д  
к подбору  а н т и б а к т е р и а л ь н о й  т е р а п и и

Подбор начальной терапии при внебольничных пнев
мониях основан на эмпирическом подходе. Причин 
тому несколько:
1. Примерно в половине случаев даже при помощи 

самых сложных методов не удается документиро
вать причинный возбудитель заболевания;

2. Отсрочка начала лечения до получения микробио
логических результатов неоправдан^, так как при
водит к увеличению риска развития осложнений и 
смертности; напротив, правильно подобранное эмпи
рическое лечение улучшает прогноз течения вне
больничной пневмонии;

3. Клиническая картина заболевания, а также рент
генологические данные, знание сопутствующих за
болеваний и факторов риска развития осложнений, 
тяжесть болезни позволяют установить необхо
димость госпитализации и определить эмпирическую 
антибактериальную терапию. Поэтому бактерио-



логические анализы не являются в действительности 
необходимыми на первом этапе лечения пациента.

А н т и б а к т е р и а л ь н а я  т е р а п и я

Существует множество рекомендаций по поводу 
лечения больных с внегоспитальными пневмониями 

^ [9,16— 19]; все они сходятся на том, что антибактери
альная терапия должна быть начата как можно раньше, 
не дожидаясь недостаточно информативных в поло
вине случаев результатов бактериологических иссле
дований, к тому же дорогостоящих и предоставля
ющих информацию с опозданием к моменту начала 
лечения.

Выбор антибиотика осуществляется следующим об
разом:
1. У амбулаторных больных, не имеющих факторов 

риска, у которых невозможно на основании клини
ческих и рентгенологических признаков исклю
чить внеклеточную инфекцию, связанную скорее 
всего со Streptococcus pneumoniae, назначают пер
орально бета-лактамный антибиотик типа пени-

^ циллина А. В случаях, когда пневмония может 
быть вызвана внутриклеточным возбудителем и 
протекает атипично, следует назначать макролид. 
Пенициллин А активен в отношении большинства 
внеклеточных возбудителей пневмонии, включая 
Streptococcus pneumoniae. Активность назнача
емого антибиотика в отношении Streptococcus pneu
moniae является ведущим аргументом при его 
выборе, так как этот возбудитель может вызывать 
летальный исход в короткие сроки. Хорошей аль
тернативой пенициллину А служит пристинами- 
цин, активный в отношении большинства внутри- 
и внеклеточных возбудителей. Основным недостат
ком последнего является отсутствие активности в 
отношении грамотрицательных бактерий. Поэтому 
он не может быть назначен в первую очередь 
пациентам, у которых пневмония может быть выз-

#  вана грамотрицательными микробами (лица, стра
дающие алкоголизмом, пожилые люди, пациенты с 
хроническим бронхитом и т.д.).

2. Амбулаторным больным, имеющим факторы риска, 
назначают комбинацию пенициллина А с ингиби
торами бета-лактамазы или цефалоспорин II поко
ления. Если существуют сомнения, что пневмония 
вызвана внутриклеточными возбудителями, зачас
тую сочетают эти антибиотики с макролидами или 
фторхинолонами.

3. У госпитализируемых пациентов с наличием или 
без факторов риска комбинация пенициллина А с 
ингибитором бета-лактамазы или цефалоспорин III 
поколения должны сочетаться с макролидом или 
фторхинолоном.

В любом случае необходимо оценивать динамику
*  заболевания через 2— 3 дня от начала лечения. При 
ф отсутствии терапевтического эффекта у госпитализи

рованных больных от антибиотиков, активных в отно
шении внеклеточных возбудителей, следует заменить 
их на препараты, обладающие спектром действия на 
внутриклеточные штаммы, а у тяжелых больных при

менять сочетание антибиотиков, активных в отно
шении как вне-, так и внутриклеточных агентов. 
Несмотря на то, что микробиологические исследо
вания неинформативны в половине наблюдений, они 
могут быть назначены в этих случаях с целью опре
деления микробного возбудителя, его чувствитель
ности к антибиотикам и, следовательно, служить клю
чом к подбору адекватной антибиотикотерапии. Если 
микробиологические анализы все же отрицательны, 
эмпирическим путем подбирают необходимый антибио
тик (наиболее часто сочетание антибиотиков), исходя 
из особенностей клинической картины и вероятности 
возможного возбудителя.

При устойчивости некоторых микроорганизмов, наи
более часто Streptococcus pneumoniae к пенициллину 
и макролидам, необходимо проводить исследования 
уровня резистентности возбудителей. В случае снижения 
чувствительности Streptococcus pneumoniae к пени
циллину целесообразно использовать повышенные дозы 
пенициллина А (3 г/24 ч и выше). Общим правилом 
является применение антибиотиков в правильной дози
ровке и в течение максимально короткого времени.

Рекомендуемая продолжительность антибактериаль
ного лечения внебольничных пневмоний, вызванных 
внеклеточными возбудителями, составляет 1 неделю, 
а пневмоний, связанных со внутриклеточными штам
мами, — 2 недели. Продолжительность лечения может 
быть увеличена до 3 недель у иммуноскомпромитиро- 
ванных пациентов. Новые антибиотики обладают более 
выраженным и комплексным антибактериальным дей
ствием, поэтому курсовое лечение ими могло бы быть 
более коротким; в то же зремя не существует опре
деленного ответа на вопрос, насколько безопасно 
укорочение сроков лечения.

П р о ф и л а к т и к а

Профилактике пневмонии придается огромное зна
чение. Речь идет не только о воздействии на факторы 
риска (курение, алкоголизм и т.д.), но и о широком 
применении противогриппозной [20,21] и антипнев- 
мококковой [22, 23] вакцинации среди пациентов с 
повышенным риском респираторых инфекций, хрони
ческими заболеваниями органов дыхания и др.
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S u mma r y

The peculiarities of a pneumonia course were studied in a group of 66 patients in 1995. The diagnosis of 
pneumonia when a patient was admitted to a hospital coincided with that when he was discharged in 80.3% of 

cases. In 19.7% of cases the pneumonia was diagnosed in 2—3 days after admission to a hospital because of a 

misdiagnosis of the surgical abdomen, the acute myocardial infarction or the exacerbation of chronic obstructive 

bronchitis. The nosocomial pneumonia was diagnosed in 2 cases. The most part of the patients — 26 (39.4) — 

was treated at hospital for a period from 21 to 30 days.

The pneumonia was the most frequently localized in the lower lobe of right lung.

The delayed course of pneumonia (for more than 4 weeks for 30.3% of the patients) was caused by the 

belated hospitalization, misdiagnosis at the ambulatory stage, abscessing pneumonia development for patients 

suffering from the chronic alcoholism as well as the development of nosocomial pneumonia at a hospital.

Str.pneumoniae, Neisseria and Str.viridans were the most frequent etiologic agents. The pneumonia

treatment was mainly based on the etiological study. The bactericidal broad-spectrum antibiotics were used for 

pneumonia treatment.



Проведенное исследование особенностей течения пневмоний у 66 больных за 1995 год выявило, что 
в 80,3% диагноз пневмонии совпал при поступлении и при выписке больных из стационара, в 19,7% диагноз 

выставлен более чем через 2—3 суток, что связано с постановкой таких диагнозов, как острый живот, 

острый инфаркт миокарда, обострение хронического обструктивного бронхита. У 2 больных выявлена 
нозокомиальная пневмония. Наибольшее число больных — 26 (39,4%) находились на лечении в стационаре 
от 21 до 30 дней.

Наиболее частая локализация пневмоний обнаружена в нижней доле правого легкого.

Затяжное течение пневмоний свыше 4 недель у 30,3% больных обусловлено прежде всего поздней 

госпитализацией, неправильной диагностикой на амбулаторном этапе, развитием абсцедирующей 
пневмонии у лиц, страдающих хроническим алкоголизмом, а также возникновением нозокомиальной 
пневмонии в стационаре.

Наиболее частым возбудителем пневмонии является Str.pneumoniae, а также Neisseria и Str.viridans. 
Лечение пневмонии в основном основывалось на этиологическом исследовании. При лечении больных с 

пневмонией использовались антибиотики широкого спектра действия бактерицидной активности.

Важное место в клинике внутренних болезней зани
мает проблема пневмоний. Несмотря на достигнутые 
успехи в изучении этиологии, патогенеза, в разработке 
современных методов диагностики и лечения пневмо
ний, сохраняется стойкая тенденция к росту заболе
ваемости среди всех возрастных групп. Особенно 
большое распространение имеют пневмонии среди 
детей и лиц пожилого возраста. По данным ВОЗ, более 
10%  всех госпитализаций с острой патологией связано 
с пневмониями [8].

За последние 10 лет зарегистрирован заметный 
рост частоты атипичных и тяжелых форм пневмоний, 
нередко протекающих с множеством осложнений, кото
рые приводят к летальному исходу. Установлено, что 
за каждое пятилетие переболевают острым бронхитом 
и пневмонией при равных их соотношениях около 
10% взрослого населения [10]. В структуре общей 
заболеваемости (по обращаемости) пневмонии сос
тавляют в среднем 0,33% [5].

Среди госпитализированных больных наиболее высока 
доля больных с пневмониями (64%), при этом дли
тельность лечения в стационаре составляет 21— 27 
дней [8].

Следует отметить позднюю обращаемость больных 
за медицинской помощью: 25,6% обращаются на 1-е 
сутки, 20,8% — на 2— 3-и, 41,3% — на 4— 10-е, 
12,3% — позже 10-х суток [3]. Среди возрастных 
групп преобладают лица от 40 до 59 лет, чаще муж
чины [7,9,10].

В этиологии внебольничных пневмоний возросла 
роль ранее неизвестных возбудителей, а также условно- 
патогенной флоры. В то же время в развитии плев
ропневмонии ведущую роль продолжает играть пнев
мококк [1,2,4,8,12]. Нельзя не отметить и роль И.in 
fluenzae, М .pneumoniae, L.pneumophila и Ch.pneu
moniae [8].

Большое значение в возникновении нозокомиальных 
пневмоний принадлежит St. aureus, K l.pneumoniae, 
E.coli, Proteus, Ps.aeruginosa.

Целью настоящего исследования явилось изучение 
особенностей течения пневмонии за 1995 г. поданным 
историй болезни пульмонологического отделения 57 
ГКБ.

Проанализировано 66 историй болезни больных с 
пневмониями, которые были пролечены и выписаны 
из стационара.

Пневмония чаще всего встречалась у мужчин в 
возрасте от 40 до 59 лет (рис.1) В 1-е сутки от начала 
заболевания обратились 4 (6,1%) больных, на 2— 3-и 
сутки — 14 (21,2%), а 4— Ю-е сутки — 30 (45,4%), 
позже 10-х суток — 18 (27,3%) больных.

Диагноз пневмония направившего учреждения при 
поступлении, клинический и заключительный был 
поставлен правильно у 53 (80,3%) больных в 1-е сутки 
госпитализации, на 2— 10-е сутки пребывания в стацио
наре — у 13 (19,7%) больных. Из этих 13 больных в 
3 наблюдениях при поступлении был поставлен диагноз 
острый живот, у 1 больного — острый инфаркт 
миокарда, у 7 больных — хронический бронхит. У 2 
больных на 8— 10-е сутки возникла нозокомиальная 
пневмония.

3 (4,5%) больных лечились в стационаре не более 
10 суток, от 11 до 20 суток — 17 (25,8%) больных, 
от 21 до 30 — 26 (39,4%) больных, от 31 до 40 — 7 
(10,6%) больных, от 41 до 50 — 7 (10,6%) больных, 
от 51 до 60 — 4 (6,1%) больных, от 61 до 70 — 2 
(3 % ) больных.

Рентгенологический диагноз пневмонии амбулаторно, 
был поставлен у 14 (21,2%) больных. Клинически и 
рентгенологически диагноз пневмонии подтвержден у 
всех 66 больных, при этом у 30 больных выявлена

возраст, лет
— -------  м у ж ч и н ы ж е н щ и н ы

Рис.1. Частота встречаемости пневмоний в зависимости от возраста.



Плевропневмония

Очаговая пневмония

Абсцедирующая пневмония

Рис.2. Локализация пневмоний по долям легких.

плевропневмония, у 25 — очаговая, у 11 — абс
цедирующая пневмония.

Провоцирующим фактором явилось переохлаждение: 
при плевропневмонии — в 86,7%, при очаговой пнев
монии —  в 88% , при абсцедирующей пневмонии — 
во всех наблюдениях. В 13,3% при плевропневмонии 
и 12%  при очаговой пневмонии провоцирующим фак
тором признана ОРВИ.

У 59 (89,4%) больных заболевание начиналось с 
повышения температуры. У 7 (10,6%) больных повы
шения температуры в начале заболевания не заре
гистрировано. Кашель с мокротой отмечался у 53 
(80,3%) больных. Боль в грудной клетке была у 33 
(50% ) больных, одышка в покое у 39 (59,1%), цианоз 
— у 18 (27,3%), боли в животе у 3 (4 ,5%) больных. 
При обследовании больных в стационаре укорочение 
перкуторного звука обнаружено у 62 (93,9%), хрипы 
в легких: влажные у 34 (51,5%), сухие у 33 (50%), 
крепитация у 21 (31,8%), шум трения плевры у 21 
(31,8%), тахикардия у 38 (57,6%) больных.

В клиническом анализе крови выявлен лейкоцитоз 
у 43 (65,2%) больных, сдвиг формулы влево у 46 
(69,7%), эозинофилия у 11 (16,7%), СОЭ более 25 
мм/ч у 52 (78,8%) больных.

У 28 (42,4%) обследованных больных пневмония 
являлась проявлением обострения хронического брон
хита. Сопутствующая патология в виде сердечно
сосудистых заболеваний обнаружена у 9 (13,6%) 
больных, сахарный диабет у 4 (6 ,1%) больных. Пнев
мония, возникшая на фоне хронического алкоголизма, 
выявлена у 12 (18,2%) больных.

Плевропневмония локализовалась в правом легком 
— в 53,3%, в левом легком — в 30%, двусторонняя 
пневмония в 16,7%. Очаговая пневмония в правом 
легком наблюдалась в 48%, в левом легком — в 48%, 
двусторонняя — в 4 % . Абсцедирующая пневмония в 
правом легком наблюдалась в 72,7%, левом легком — 
в 18,2%, двусторонняя — в 9,1%. Локализация пнев- 
моний по долям легкого представлена на рис.2.

В этиологической структуре плевропневмонии и 
очаговой пневмонии преобладал Sir.pneumoniae. При 
абсцедирующей пневмонии чаще встречался Str.hae- 
m olyticus, Str. v iridans. При этом монокультура при 
плевропневмонии была представлена Str.pneumoniae,
S ir .haemolyticus, S tr.v ir id a ns , S t.epiderm id is в 60% 
наблюдений, а ассоциация микроорганизмов соста
вила 40%. При очаговой пневмонии монокультура 
представлена Str.pneumoniae, Neisseria, S tr.v iridans  

в 44,4%, а ассоциация микроорганизмов в 55,6%. При 
абсцедирующей пневмонии монокультура выявлена в 
28,6% наблюдений и представлена Serratia  marces- 
eens Str. haemolyticus, а ассоциация микроорганизмов 
составила 71,4%.

Результаты микробиологического исследования мок- I  
роты представлены в таблице.

При лечении применялись в основном бактерицидные 
антибактериальные препараты в 100% , бактериоста- 
тические в 41,8%. Частота использования антибиоти
ков как в виде одного препарата, так и в комбинации 
друг с другом в целях повышения эффективности 
терапии представлена группой пенициллинов в 56,3%, 
группой аминогликозидов в 66,4%, цефалоспоринов в 
52,1%, макролидов в 9,4%, фторхинолонов в 17,6%, 
а также разными группами: группа линкосамидов в 
38,7%, производные нитромидазола в 1,1%.

Обсуждая полученные данные, необходимо отметить, 
что в большинстве наблюдений провоцирующим фак
тором в возникновении пневмонии является переох-

Т а б л и ц а

Результаты  м и кр о б и о л о ги че с ко го  иссл ед ов ани я  

м окроты  больных пнев м о ни ей

Возбудители
Плевропнев-

м ония.%

Очаговая

пневмония.%

Абсцедирующ ая

пневмония.%

Str. pneumoniae 33,3 33,3 16,7

H. influenzae 7 ,4 11,1 16,7

Str. haemolyticus 18,5 11,1 33,3

St. aureus 11,1 22,2 16,7

Neisseria 29,6 11,1 —

Kl.pneumoniae 3,7 — —

Str. viridans 18,5 11.1 33,3

Ps.aeruginosa 3,7 — —

St. epidermidis 11,1 — —

Serratia marcescens — — 16,7

Enterobacter agglomerans — — 16,7

E. faecalis — — 16,7



лаждение, в несколько меньшей степени — ОРВИ. На 
сегодня часть пневмоний не диагностируют, их рас
ценивают как простудные заболевания и поэтому 
лечат больных в домашних условиях [7]. По лите
ратурным данным обращаемость пациентов за меди
цинской помощью на 4— i 0-е сутки от начала заболе
вания составляет 41,3% [3]. Эти данные согласуются 
с нашими результатами. Длительность лечения в ста
ционаре, по данным литературы, составляет 21— 27 
дней [8], по нашим данным — 21— 30 дней. Среди 
возрастных групп, по литературным и собственным 
данным, преобладают мужчины от 40 до 59 лет [7,9,10].

Ведущая роль в развитии пневмонии (в монокуль
туре и ассоциации микроорганизмов) до начала анти
бактериальной терапии принадлежит Str.pneumoniae 

и составляет от 80 до 95% [1,2,6,9,11.12]. По нашим 
данным, пневмония, вызванная Str.pneumoniae в моно
культуре, составила 33,3%. Ассоциация микроорга
низмов при плевропневмонии наблюдалась в 40%, при 
очаговой пневмонии в 55,6%, при абсцедирующей 
пневмонии в 71,4%.

З а к л ю ч е н и е

Проведенное исследование выявило определенные 
трудности в постановке диагноза пневмонии. В 80,3% 
наблюдений диагноз пневмония был поставлен в первые 
сутки госпитализации, в более поздние сроки — в 
19,7%, что связано с постановкой другого диагноза, 
не подтвержденного при дальнейшем обследовании в 
стационаре. Нозокомиальная пневмония обнаружена 
лишь у 2 из 66 пациентов.

Наиболее частая локализация пневмонии наблю
далась в правом легком. Затяжное течение свыше 4 
недель обусловлено поздней госпитализацией, непра
вильной диагностикой на догоспитальном этапе, а 
также развитием абсцедирующей пневмонии у лиц, 
страдающих хроническим алкоголизмом.

Наиболее частым возбудителем в монокультуре при 
разных видах пневмоний является Str.pneumoniae — 
33,3%, Neisseria — 30%, S tr.v iridans — 23,3%, 
ассоциация микроорганизмов, состоящая из Neisseria

и S tr.v iridans, St.aureus, S tr.pneumoniae, была обна
ружена у 40— 71,4% больных.
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Кафедра медицинской реабилитации и физических методов лечения Военно-медицинского
факультета при РМ АПО

REHABILITATION FOR PATIENTS WITH ACUTE PNEUMONIA 

L.M.KIyachkin, A.M.Schegolkov, V.P.Yaroshenko 

S u mma r y

The physical methods of treatment play an important role in the rehabilitation for patients with acute 

pneumonia. For the infiltrate resolution the antiinflammatory therapy (UHF-therapy, inductothermy, microwaves, 

pelotherapy, laser radiation) is required. Persistence of the bronchial" obstruction requires ultrasonic therapy 

(including aminophylline) and ozoceritotherapy. The asthenia of convalescents is an indication for galvanotherapy, 

electric sleep and electroanalgesia, balneotherapeutics. Aerotherapy and remedial gymnastics may be used for 

all cases. A policlinic (the recovery therapy department) is the main place for recovery of convalesces after ^

pneumonia. The rehabilitation takes 6— 12 months under a dynamic supervision and prophylactic medical 

examination. The delayed or complicated course of pneumonia requires a sanatory rehabilitation at local or climatic 

sanatoriums with the subsequent prophylactic medical examination within a year. This article analysis the authors' 

studies on the rehabilitation for patients with pneumonia at a hospital, a policlinic and a sanatory.

Р е з ю м е

В реабилитации больных острой пневмонией, важное место занимают физические методы лечения.

Для рассасывания инфильтрата требуется противовоспалительная терапия (УВЧ, индуктотермия, 

микроволны, пелоидотерапия, лазерное облучение). Персистенция синдрома бронхиальной обструкции 

требует применения ультразвуковой терапии, фонофореза эуфиллина, озокеритовых аппликаций. Синдром 

астеновегетативных нарушений у реконвалесцентов — показание для гальванического воротника, 

электросна и электроаналгезии, водобальнеолечения. Во всех случаях показана аэротерапия и лечебная 

физкультура. Основным местом реабилитации реконвалесцентов после пневмонии является поликлиника 

(отделение восстановительной терапии). Реабилитация осуществляется в рамках динамического 

наблюдения — диспансеризации и продолжается в течение 6—12 месяцев. Затяжное и осложненное 
течение пневмонии создает показания к санаторной реабилитации как на местных, так и на климатических ^
курортах с последующей диспансеризацией в течение года. В статье проанализированы собственные 

материалы авторов по реабилитации больных пневмонией на госпитальном, поликлиническом и 

санаторном этапах.

Острая пневмония (ОП) — одно из наиболее рас
пространенных заболеваний населения. Несмотря на 
все успехи лечения оно остается тяжелым и серь
езным заболеванием, что выражается не только в 
тяжести течения острой фазы, вплоть до возможности 
летальных исходов и осложнений, но и в длительности 
периода биологического выздоровления, который рас
тягивается до года и более. ОП — также распростра
ненная причина массовых потерь трудоспособности 
населением в наиболее активном возрасте, что нано
сит существенный экономический ущерб обществу.
Поэтому очевидно значение медицинской реабили
тации (М Р) больных ОП, целью которой является 
устранение последствий болезни, ограничивающих тру
доспособность человека. М Р смыкается с восстанови
тельной терапией, воздействуя в основном немедика-

ментозными средствами, и осуществляется во всех 
фазах течения болезни и на всех этапах ее лечения. 
Опыт нашей кафедры по реабилитации больных ОП 
был предметом ряда публикаций в периодической 
печати [4— 6, 8— 10, 19,20] и представляется здесь с 
учетом литературных данных в обобщенном виде.

Острая фаза ОП должна быть преодолена в ходе 
госпитального лечения, которому подлежат все боль
ные. Для периодизации лечения ОП наиболее удобно 
воспользоваться схемой ее фаз по К.Г.Никулину, (1977), 
который выделяет фазы: первую — бактериальной 
агрессии, вторую — клинической стабилизации, третью
— морфологического восстановления и четвертую — 
функционального восстановления. Основу лечения первой 
из них составляет дифференцированная этиотропная
— антибактериальная и химиотерапия. Задачами М Р



на этом этапе является организация санитарно-гигие
нического режима, ухода и питания больных [13,14] с 
включением ЛФК в форме движений в постели, дыха
тельных упражнений, а также назначения симптома
тических средств. Эффективность антибактериальной 
терапии может быть усилена с помощью ингаляций 
аэрозолей антибиотиков, показанных при развитии

*  гнойного бронхита без признаков гиперреактивности 
при условии их достаточной проходимости.

Вторая фаза течения ОП — фаза клинической ста
билизации — характеризуется формированием инфиль
трата при сохранении интоксикации. Она требует продол
жения антибактериальной терапии до ликвидации лихо
радки. Для ее усиления может быть применен метод 
“тканевого электрофореза” — ингаляции избранного 
антибиотика с последующей поперечной гальванизацией 
грудной клетки соответственно месту воспалительного 
очага. Метод способствует накоплению антибиотика в 
очаге [1]. В этой фазе начинается активная противо
воспалительная терапия как лекарственная (нестероид
ными, а при показаниях и стероидными средствами), так 
и физиотерапевтическая: электрическое поле УВЧ, микро-

• волновая терапия волнами дециметрового и сантимет
рового диапазонов, индуктотермия. Ингаляционная терапия 
включает аэрозоли муколитиков (мукосольвин, ацетил- 
цистеин, аскорбиновую кислоту, бикарбонат натрия), 
способствуя удалению продуктов воспаления. С этой же 
целью производится дренажная гимнастика положе
ниями в постели, способствующими удалению бронхи
ального содержимого, в сочетании с одновременной 
лечебной перкуссией или вибрационным массажем.

Устранение лихорадки служит признаком перехода 
болезни в следующую — третью — фазу (морфологи
ческого восстановления), в ходе которой происходит 
рассасывание инфильтрата. Антибиотики отменяются 
и на первый план выходит задача противовоспали
тельной, рассасывающей терапии, главным образом с 
помощью методов физиотерапии. Лечение продол-

1» жается в стационаре, в его реабилитационном отделении 
или в отделении восстановительного лечения местного 
санатория (реабилитационного центра). Интенсивность 
реабилитационных воздействий значительно возрас
тает. Продолжается противовоспалительная терапия 
с применением эндогенных источников тепла (индук
тотермия, микроволновая терапия), а также гальвани
зация. Этим методам свойственно тормозить воспа
ление, активизировать репарацию, потенцировать действие 
антибиотиков, активизировать тканевую реституцию. 
Курс лечения завершается 6—8 процедурами ультра
звуковой терапии, противовоспалительное действие 
которой в основном превентивное — предупрежда
ющее рецидивы воспаления [21]. Больным с затяжным 
и осложненным течением ОП с остатками нерассо- 
савшихся инфильтратов, с образованием локального 
пневмофиброза назначают также аппликации на груд-

1 ную клетку торфа [18], парафина, озокерита [7]. Мы 
с успехом применяли круговые озокеритовые оберты
вания грудной клетки. Дециметровая терапия может 
назначаться на область надпочечников для стиму
ляции их глюкокортикоидной функции.

Наряду с синдромом воспалительного уплотнения 
легочной ткани для данной фазы течения ОП, в том 
числе с формированием локального пневмофиброза, 
характерно развитие бронхиальной обструкции, кото
рая постепенно выдвигается на первый план среди 
последствий ОП [2,12,15— 17,20]. Многообразие пато
логии этого периода характеризуется ускорением СОЭ, 
лейкоцитозом, гиперфибриногенемией с активизацией 
диссеминированного свертывания крови, усилением 
перекисного окисления липидов и др., а также нару
шениями гемодинамики, микроциркуляции. Остаточные 
нарушения проходимости мелких бронхов — одна из 
важных, если даже не определяющих, причин затяж
ного течения ОП. По нашим данным (Ярошенко В.П., 
1995), у большинства больных, перенесших ОП и 
проходивших МР, наблюдаются нарушения бронхи
альной проходимости в виде явного или скрытого 
бронхоспазма. С бронхиальной обструкцией коррели
ровали такие изменения, как нарушения гемодинамики 
(частота сердечных сокращений, ударный индекс, минут
ный объем, периферическое сопротивление, давление 
в легочной артерии), а также гиперкоагуляция крови, 
гипоксемия, развитие компенсированного дыхатель
ного и метаболического ацидоза, нарушения иммунной 
реактивности и микрогемоциркуляции. Нормальная 
проходимость бронхов восстанавливается через год 
после клинического выздоровления даже в благо
приятно текущих случаях. Синдром бронхиальной 
обструкции, причинно связанный с воспалением бронхов, 
нередко сочетается с сохранением нерассосавшихся 
остатков инфильтрата или с его фиброзным превра
щением. Следует учитывать также, что, по нашим 
данным [4], ОП у взрослых больных в 25—30% 
случаев наслаивается на фоновый хронический бронхит, 
что еще больше усиливает роль бронхиальной обструк
ции в задержке биологической реституции после ОП. 
Очевидно, что острие МР, целью которой является 
восстановление биологического равновесия целостного 
организма, должно быть нацелено на первопричину 
возникающего и длительно сохраняющегося биологи
ческого дисбаланса — обструктивную патологию легких.

Для преодоления бронхообструктивного синдрома 
необходимо, наряду с продолжающейся противовос
палительной терапией, усиление дыхательной гимнасти
ки, которая строится на основе упражнений обшетре- 
нирующего характера и резистивного дыхательного 
тренинга. Последний осуществляется с помощью спе
циальных тренажеров, создающих регулируемое сопро
тивление вдоху и выдоху, упражнений на удлинение 
выдоха, звуковой гимнастики, упражнений с выдохом 
через сжатые губы, через трубку, опущенную в сосуд 
с водой, надувание эластических емкостей (например, 
резиновых игрушек). Назначается также ультразвук 
на грудную клетку, ультрафонофорез эуфиллина, теп
ловлажные ингаляции с аэрозолями фитопрепаратов, 
муко- и бронхолитиков. По нашим данным, наружная 
лазеротерапия в комплексном лечении реконвалес- 
центов (климатодвигательный режим, лечебная физ
культура, методы физиотерапии — УВЧ, микроволны, 
индуктотермия), симптоматическое медикаментозное



лечение способствовали восстановлению функциональ
ного состояния кардиореспираторной системы. На 
фоне разрешения воспалительного процесса в легких 
отмечались стимуляция антиоксидантной системы, подав
ление перекисного окисления липидов, снижение гипер
коагуляции, активация фибринолиза, нормализация 
кислотно-основного баланса и газов крови, улучшение 
микроциркуляции. При явном бронхоспазме и выра
женных нарушениях бронхиальной проходимости в 
комплексное лечение включался бронхолитик Дуовент 
с неизменно положительным влиянием на проходи
мость бронхов с параллельным уменьшением нару
шений гемодинамики.

Рассасывание воспалительных инфильтратов означает 
переход болезни в фазу функционального восста
новления и тем самым в период реконвалесценции. 
Формирование локального пневмофиброза должно рас
сматриваться как форма выздоровления (Пут ов Н.В., 
1984), хотя и неполного. К этому времени больные ОП 
выписываются из стационара и переходят на амбула
торно-поликлинический этап реабилитации. Основной 
ее формой становится диспансерно-динамическое наб
людение, задачами которого являются достижение 
биологического выздоровления и вторичная профи
лактика рецидивов воспалительного процесса.

Согласно действующим указаниям [15], все больные, 
перенесшие ОП и выписанные с клиническим выздо
ровлением, должны наблюдаться участковым терапевтом 
3 раза на протяжении 6 мес. В случаях затяжного или 
осложненного течения, при сохранении остаточных изме
нений, при неполном клиническом выздоровлении наблю
дение продолжается в течение года. Одновременно про
должается выполнение комплекса лечебно-оздоровитель
ных мероприятий, включающих оздоровление быта, осто
рожное закаливание, пребывание на воздухе, исклю
чение курения, гигиеническую гимнастику с элементами 
дыхательных упражнений, по показаниями использование 
физиотерапевтических методов противовоспалительной 
и бронхолитической терапии.

Своеобразным синдромом периода выздоровления 
является комплекс астеновегетативных нарушений с 
возможным субфебрилитетом как следствием нару
шения терморегуляции. Этот синдром все еще нередко 
трактуется как “хроническая пневмония” и влечет за 
собой длительное применение антибиотиков. Между 
тем отсутствие острофазовых реакций, очага вос
паления, позволяют без труда исключить воспалительный 
генез указанных расстройств и избежать ненужной ан
тибактериальной терапии, угрожающей лекарственной 
болезнью. Таким реконвалесцентам показаны адапто- 
гены (экстракт элеутерококка), биостимуляторы (алоэ, 
ФИБС), гальванический воротник по Щербаку, элек
тросон, рациональная психотерапия с аутотренингом, 
иглорефлексотерапия, методы водобальнеотерапии (души, 
ванны, в том числе жемчужные, углекислые, хвойные, 
радоновые). Необходимо выявление и лечение сопут
ствующих заболеваний, включая возможные внеле- 
гочные очаги воспаления.

В соответствии с действующими указаниями М3 
РФ  (1984) больным, перенесшим пневмонию затяж

ного течения длительностью более 8 нед., с явлениями 
астенизации и метапневмонического бронхита, с нали
чием клинических и рентгенологических остаточных 
явлений показано санаторно-курортное лечение как в 
местных санаториях, так и на климатических курор
тах, в число которых входят курорты Черноморского 
побережья Кавказа (Геленджик, Сочи), Ленинградская 
курортная зона, Владивостокская курортная группа, 
горные курорты (Кисловодск, Нальчик), курорты лесо
степной зоны — средней полосы России (Подмосковье 
и др.). При сопутствующих (фоновых) хронических 
бронхолегочных заболеваниях, при выраженной легочно
сердечной недостаточности предпочтительнее курорт
ное лечение в местных санаториях.

Приоритетное значение в санаторном лечении имеет 
использование природных лечебных факторов и фи
зических средств. Для легочных больных это прежде 
всего климатотерапия и лечебная физкультура.

Традиционное представление о противопоказанности 
направления легочных больных на сочинский курорт 
требует пересмотра, особенно для реконвалесцентов 
после ОП, во всяком случае по указаниям М3 РФ  в 
число климатических курортов, показанных для легоч
ных больных, включены все здравницы Черномор
ского побережья Кавказа — от Геленджика до Батуми. 
Из методов климатолечения применяются аэротера
пия (дневное и круглосуточное пребывание на веран
дах и в климатопавильонах, сон у моря, прогулки). 
Используются также дозированная гелиотерапия и 
талассотерапия (купание в море) по слабой и средней 
Холодовой нагрузке.

Занятия лечебной физкультурой строятся диффе
ренцированно, они направлены на коррекцию бронхо- 
обструктивного синдрома, с рестрикцией, на усиление 
дренажной функции, на общее физическое развитие. 
Широко применяются лечебное плавание в открытых 
водоемах, особенно в море, а также в бассейнах, 
спортивные игры. Важным условием эффективности 
Л Ф К  является ее максимальное проведение на от
крытом воздухе.

Больным с остаточными воспалительными и пнев- 
москлеротическими явлениями показаны рассасыва
ющие процедуры (ДМВ-, пелоидотерапия). При обст- 
руктивных изменениях назначаются тепловлажные 
ингаляции с морской или минеральной водой, с аэро
золями бронхо- и муколитических средств. У больных 
с явлениями вегетоневроза и астении применяют мас
саж общий и грудной клетки, гальванический ворот
ник с кальцием, электросон, водобальнеопроцедуры, 
в том числе хлориднонатриевые, углекислые или ра
доновые ванны.

При организации климатотерапии, дозировании кли
матопроцедур следует учитывать реально достигае
мую климатоадаптацию, прибегая при необходимости к 
ее оптимизации с помощью адаптогенов растительного 
происхождения (элеутерококк) или физических (маг- 
нито-, иглорефлексотерапия), а главное, с помощью 
постепенного контролируемого наращивания интен
сивности нагрузок климатотерапии. Следует помнить 
о повышенной метеолабильности бронхолегочных больных,



преодоление которой является одной из главных задач 
курортной реабилитации, а также об опасности и не
обходимости предупреждения метеопатических реакций.

При оценке эффективности санаторно-курортного 
лечения следует учитывать общеклинические пока
затели (кашель, выделение мокроты, одышка), динамику 
физикальных показателей, показателей активности 

*  воспаления, характеристику психоэмоциональной сферы, 
динамику показателей функции внешнего дыхания и 
бронхиальной проходимости, а также толерантности 
к физической нагрузке. Целесообразно также учиты
вать отдаленные результаты. Трудности климатоадап
тации возникают у больных не только при переезде 
на курорт из привычных условий, но и при возвра
щении к ним (реадаптация), когда могут возникать 
рецидивы воспалительных заболеваний, прогресси
рование хронической бронхолегочной патологии.

Таким образом, эффективная медицинская реабили
тация больного ОП должна быть непрерывной на 
протяжении достаточно длительного срока, этапной с 
последовательным решением патогенетических задач, 
вытекающих из рациональной оценки динамики и 

В  эволюции патологического процесса, контролируемой 
как в ее ходе, так и по заключительным результатам.
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S u mma r y

The frequency of pneumonia under the most wide-spread types of intoxications is from 20.1% to 41.1%, 

with the lethality of 42—59.3%. The following etiospecific (connected with the pharmacodynamic toxic 
characteristics of toxins) and pathospecific mechanisms were revealed in the pneumonia genesis: puimonary blood 

flow disorder, decrease in myocardial contractility, bronchial obstruction, presence of toxic immunodépression 

and aggression of neutrophiles, endotoxicosis. The treatment includes the early use of artificial detoxification, 

ultraviolet blood irradiation, blood indirect electrochemical oxidation, therapeutic fiberoptic bronchoscopy, 

medicines reducing aggregabiiity, dobutrex.

Р е з ю м е

Частота развития пневмоний при наиболее распространенных видах отравлений составляет от 20,1% 

до 41,1%, достигая летальности 42—59,3%. В генезе пневмоний выявлены этиоспецифические механизмы, 

связанные с токсикодинамическими свойствами ядов, и патоспецифические: нарушения легочного 

кровотока, снижение сократительной функции миокарда, нарушения бронхиальной проходимости, наличие 

токсической иммунодепрессии и агрессии нейтрофильных гранулоцитов, эндотоксикоз. Лечение включает: 

ранние методы искусственной детоксикации, ультрафиолетовое облучение крови, непрямое 

электрохимическое окисление крови, лечебную фибробронхоскопию, дезагреганты, добутрекс.

Пневмонии при острых отравлениях являются одним 
из самых опасных осложнений. Частота их развития 
составляет 27— 60% [2,6] и, несмотря на достигнутые 
успехи в их лечении, летальность достигает 50% [10].

Это в первую очередь обусловлено тем, что воспа
лительные процессы в легких носят вторичный харак
тер и возникают на фоне нарушений гомеостаза. В 
основе этих нарушений лежит молекулярное взаимодей
ствие химического агента с рецептором или фермент
ной системой, что приводит к первичным нарушениям 
гомеостаза на уровне клеточных и субклеточных биоло
гических систем. Интенсивность и продолжительность 
этого взаимодействия определяют степень вовлечения 
в процесс компенсаторных механизмов, которые могут 
привести либо к восстановлению равновесия в биоло
гической системе по принципу обратной связи, либо 
к срыву равновесия и вовлечению в патологический 
процесс сопряженных биологических систем более 
высокого уровня интеграции (вторичные нарушения 
гомеостаза) [3]. Если учесть, что системы дыхания и 
кровообращения, в силу их физиологических особен
ностей, независимо от вида токсического агента, всегда 
вовлекаются в патологический процесс в той или иной 
степени, становится объяснимой и частота поражения

легких при острых заболеваниях химической этио
логии.

Исходя из изложенного, представляет интерес изу- : 
чение процесса развития воспалительных заболеваний 
в легких у данной категории больных с позиции 
системного принципа, а также разработка комплекса 
мероприятий, направленных на их профилактику и 
лечение.

Под нашим наблюдением находились 154 пациента 
с наиболее распространенными видами острых отрав
лений, течение которых осложнилось пневмонией. Из 
них наиболее многочисленную группу составили лица 
с отравлениями психофармакологическими препара
тами II и III стадий — 101 (65,6%) человек. У 27 
(17,5%) больных имели место отравления фосфорор- 
ганическими инсектицидами II и III стадии. В  26 
(16,8%) случаях пневмония развилась в результате 
отравления прижигающими ядами.

В ходе выполнения работы применялись следующие - 
методы исследования: токсикологические, включаю- г  

щие количественное и качественное определение в 
крови снотворных и психотропных средств, фосфор- 
органических инсектицидов, содержание свободного 
гемоглобина; лабораторные — клинический анализ



крови и мочи, показатель гематокрита, кислотно-щелоч
ное состояние крови (микро-Аструп), содержание натрия 
и калия в крови, уровень средних молекул в крови [1]; 
иммунологические — количество и функциональное 
состояние Т- и В-лимфоцитов определяли в реакции 
розеткообразования [13], функциональную и метаболи
ческую активность нейтрофилов определяли с помощью 

.# тест-объектов [11,14,15], концентрацию иммуногло
булинов классов А, М, й  в сыворотке крови по методу 
М а п с ш  У. [12]; инструментальные методы иссле
дования включали: изучение центральной гемодинамики 
и сократительной функции сердца методом реополикар- 
диографии, легочного кровотока методом зональной 
фокусирующей реопульмонографии с использованием 
реографических приставок РПГ-202 и РПГ-203, в качестве 
регистратора “Мингограф-81” (Швеция); для иссле
дования вентиляционной функции легких применяли 
метод спирографии с использованием приборов “Мета- 
тест-1” (Минск) и “Спиросифт-2000” (Япония), прово
дили рентгенографию органов грудной клетки. Наряду 
с этим, в работе были использованы материалы токси
кологического банка данных, содержащего 1500 кли- 

$ нических наблюдений.
Частота развития пневмоний, по нашим данным, 

при отравлениях прижигающими жидкостями и фос- 
форорганическими инсектицидами составила соответ
ственно 20,1 и 23,4%, а в случаях интоксикации 
психофармакологическими препаратами — 41,1%. Самая 
высокая летальность имела место среди больных с 
отравлениями фосфорорганическими инсектицидами 
— 59,3%, при двух других видах экзотоксикозов она 
составляла в среднем 42%.

Рассматривая это осложнение с позиции клиничес
кой токсикометрии, мы выявили тесную связь между 
исходной концентрацией яда в крови и временем 
появления воспалительных инфильтратов в легких 
(таблица).

Данные таблицы показывают, что, зная исходную 
ц, концентрацию яда в крови, можно с достаточной 

степенью объективности прогнозировать ожидаемое 
течение патологического процесса в легких уже в 
момент поступления больного в стационар и тем 
самым осуществлять превентивную терапию воспали
тельных изменений в них. Наряду с этим, исходная

Т а б л и ц а

К он цен тр ац и о н н о -в р ем ен н ы е соотнош ения м еж д у  

исходной ко н ц ен тр ац и ей  яда в крови и врем енем  

развития пневм онии

Наименование яда п
Концентрация яда в 

крови М ±а

День 

регистрации 

пневмонии М ±а

Хлорофос 72 2,56±2,22 мкг/мл 6,87±2.60

Фенобарбитал 46 56,28±45,39 мкг/мл 5,71±2,66

Уксусная кислота 186 8,48±5,51 мг/мл 10,97±9,0

концентрация яда в крови определяет вид пневмонии. 
Например, если мелкоочаговая бронхопневмония при 
отравлениях уксусной кислотой регистрировалась при 
уровне свободного гемоглобина в крови 23,4±13,4 
мг/мл, то абсцедирующая пневмония наблюдалась 
при значительно меньшей гемоглобинемии (5,47±2,54 
мг/мл). Объяснение этому факту мы видим в том, что 
при сверхсильной химической травме, которая соот
ветствует гемоглобинемии свыше 20 мг/мл, больные 
погибают в столь ранние сроки, когда воспалительные 
заболевания в легких лишь начинают формироваться.

Возникновение пневмоний при острых отравлениях 
во многом зависит от основных токсических эффектов 
ядов и длительности интоксикации. Примером тому 
служит отравление психофармакологическими препа
ратами. Так, при непродолжительной коме (до 24 
часов) риск пневмонии минимальный и возрастает в 
25 раз при длительности комы более 73 часов. В то 
же время при глубокой коме пневмония развивалась 
почти в 20 раз чаще, чем при поверхностной. Еще 
большее значение для развития этого осложнения 
имеет сочетание глубины и длительности коматозного 
состояния.

Клинические проявления пневмонии, осложняющей 
острые отравления, скудны. У 89,6% больных типич
ные для воспаления легких жалобы и симптомы отсут
ствовали. Клиническая симптоматика завуалирована 
симптомами сопутствующих осложнений (коматозное 
состояние, отек легких, РДСВ, трахеобронхиты, фле
биты и другие).

На рентгенограммах ранние признаки пневмонии 
обнаруживались уже через 6— 12 часов от момента 
поступления больных в стационар. Наибольшее число 
пневмоний регистрировалось рентгенологически на
3-и сутки пребывания пациентов в клинике, составляя 
43,5% от их общего количества.

Поражение правого легкого обнаруживалось в 53,2% 
наблюдений, у 46,7% больных пневмония носила 
двухсторонний характер. При этом патологический 
процесс в 94,8% случаев локализовался в нижней 
доле или сочетался с поражением другой доли легкого 
(2,6%). Очаговая бронхопневмония регистрировалась 
у 51,9% пострадавших, а в 22,7% случаев она носила 
сливной характер, занимая часть или целую долю 
легкого, в 5,9% течение заболевания осложнилось 
абсцедированием.

Исследование удельного легочного кровотока при 
очаговом и сливном процессе в легких выявило разно
направленные изменения. В первом случае легочный 
кровоток над зоной поражения превышал нормальные 
значения на 28— 65%, что было обусловлено ти
пичной сосудистой реакцией в очаге воспаления, в то 
время как при обширных зонах поражения она была 
ниже нормы на 36— 40%. Это можно объяснить более 
выраженной бронхиальной обструкцией и наруше
нием вентиляционно-перфузионных отношений в связи 
с общей гипоперфузией легких [4,5]. Следует отме
тить, что у больных бронхопневмонией сердечный 
выброс был на 12,5% ниже нормы, а при сливном 
процессе его дефицит достигал 50%.



Показатели сократительной функции сердца при 
очаговом воспалении не имели достоверных различий 
с нормальными значениями, а в случаях распрост
раненного воспалительного процесса указывали на 
фазовый синдром гиподинамии сердца. В 26,6% наб
людений регистрировался фазовый синдром нагрузки 
сопротивлением, что косвенно свидетельствовало о 
повышении давления в легочной артерии [9] и было 
обусловлено наличием легочного шунта, достигавшего 
у данной категории больных 22— 25% сердечного 
выброса.

Исследование вентиляционной функции легких выя
вило у всех больных нарушение бронхиальной прохо
димости на уровне бронхов всех калибров. Однако у 
пациентов с очаговыми пневмониями преобладали 
нарушения легочной вентиляции по обструктивному 
типу, тогда как при сливных и долевых инфильтратах 
преимущество имел рестриктивный тип нарушений.

Бронхиальная обструкция определялась выражен
ностью воспалительного поражения слизистой трахео
бронхиального дерева, которое у 65,6% больных носило 
катаральный, а в 34,4% наблюдений эрозивный характер.

Среди факторов, влияющих на развитие пневмонии 
при острых экзотоксикозах, следует отметить наличие 
вторичного иммунодефицитного состояния и нарушение 
неспецифической резистентности организма. Установ
лено, что токсическая иммунодепрессия имеет место 
уже в ранние сроки отравления [9].

Нарушение иммунитета у обследованных больных 
проявилось выраженной лимфопенией, дисбалансом 
содержания лимфоидных популяций с депрессией Т- 
лимфоцитов и увеличением концентрации малодиффе
ренцированных О-лимфоцитов, дисиммуноглобулине- 
мией и агрессией нейтрофильных гранулоцитов по 
поглотительной способности и кислородозависимому 
метаболизму.

Интоксикация при заболеваниях острой химической 
этиологии определяется не только силой химического 
удара, но и развитием эндотоксикоза [7].

Известно, что легкие участвуют в поддержании 
биохимического гомеостаза путем активации или инак
тивации большого числа веществ, в том числе мар
керов эндогенной интоксикации — средних молекул, 
тем самым вовлекаясь в ее процесс.

При очаговом воспалении в легких уровень средних 
молекул достоверно превышал норму на 39,7%, а у 
больных с долевыми пневмониями — почти в 2 раза. 
Следовательно, степень эндотоксикоза определялась 
площадью поражения легких воспалительной инфиль
трацией.

Обработка полученных данных с применением методов 
многомерного статистического (факторного) анализа 
позволила выявить этиоспецифические и патоспеци
фические механизмы в формировании пневмоний при 
острых отравлениях. К первым относятся факторы, 
тесно связанные с токсикодинамическими свойствами 
ядов, вызвавших отравление и клинически проявля
ющихся в виде различных форм нарушения внешнего 
дыхания. Основными патогенетическими механизма
ми, на наш взгляд, служат: нарушения легочного

кровотока, вторичное снижение сократительной функ
ции миокарда, нарушение бронхиальной проходимости, 
наличие вторичного иммунодефицита в сочетании с 
агрессией нейтрофильных гранулоцитов, наличие эндо
токсикоза.

Исходя из изложенного, комплекс лечебных меро
приятий, направленный на профилактику и лечение 
указанных выше механизмов развития пневмоний при 
острых экзогенных отравлениях, включал: ранние ме
тоды искусственной детоксикации с целью полного и 
быстрого удаления токсического агента из организма, 
ультрафиолетовую гемотерапию для коррекции иммун
ных нарушений и неспецифической резистентности 
организма, непрямое электрохимическое окисление 
токсичных метаболитов и средних молекул раство
рами гипохлорита натрия, лечебную фибробронхо- 
скопию, медикаментозную терапию, включающую добу- 
трекс и раствор никотиновой кислоты, направленную 
на коррекцию контрактильной функции сердца и легоч
ного кровотока. Это дало возможность снизить частоту 
развития пневмоний в среднем на 12% , а летальность 
при них на 10,8% .
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TREATMENT FOR SEVERE FORMS OF PNEUMONIA 

T.I. Martynenko, Ya.N.Shoykhet, L.G.Doukov 

Summar y

The paper presents data about the treatment of 223 patients with severe or extremely severe pneumonia, 

including 68 patients with a septic shock. The basic group (112 patients) was treated by plasmapheresis combined 

with cryoplasmatic-antifermentative therapy. The high efficacy of these methods in combination with the basic 

therapy for the elimination of the toxemia syndrome, inflammatory reaction and disseminated intravascular 

coagulation was demonstrated. The complex treatment reduces duration and severity of septic shock caused by 

pneumonia, accelerates the infiltration resolution and increases the survival rate for the patients with severe 

pneumonia.

Р е з юме

В работе приводятся данные о лечении 223 больных пневмониями тяжелого и крайнетяжелого 

течения, у 68 из которых наблюдался инфекционно-токсический шок. В программу лечения основной 

группы (112 пациентов) входили плазмаферез в сочетании с криоплазменно-антиферментной терапией. 

Показана высокая эффективность данной методики на фоне базисной терапии по устранению синдрома 
токсемии, воспалительной реакции, купированию ДВС-синдрома. Лечебный комплекс снижает длительность и 

тяжесть инфекционно-токсического шока при пневмонии, ускоряет ее разрешение, повышает выживаемость 

больных тяжелыми пневмониями.

Проблема лечения тяжелых форм пневмоний ос
тается актуальной. По данным А.Г.Чучалина [14], 
А.Г.Зиновьева [5], приблизительно у I — 2%  паци
ентов от общего числа заболевших воспалением легких 
отмечается крайняя степень тяжести течения, а до 5% 
больных переносят пневмонию тяжелого течения.

Несмотря на успехи современной медицины, повсе
местно в мире отмечается увеличение летальности от 
пневмоний [6,13,14,19,22]. Даже в неосложненных 
случаях пневмококковой пневмонии летальность может 
достигать 17— 18% [15], а при пневмонии, ослож
ненной респираторным дистресс-синдромом взрослых 
(РДСВ) — 40— 62% [17,20], септическим шоком — 

• 57% [19,20], абсцедированием — 25— 50% [16].
Л Все это обосновывает поиски новых подходов в 

лечении тяжелых форм пневмоний, в том числе ослож
ненных инфекционно-токсическим шоком. Нами в комп
лексном лечении тяжелых форм пневмоний широко

используется деблокирование микроциркуляции. Раз
работка этого метода лечения основана на данных о 
роли нарушений микроциркуляции [2,4,7,12,22] и раз
вития синдрома диссеминированного внутрисосудис- 
того свертывания [3,9,10,17,18,20] в течении пневмонии, 
а также принципах коррекции этих нарушений при 
гнойно-септических процессах [1,8,11,21].

В работе приведены сведения о 223 больных тяже
лыми формами пневмоний, находившихся на лечении 
в Алтайском краевом пульмонологическом центре с 
1986 по 1994 г. У 68 больных пневмония осложнилась 
инфекционно-токсическим шоком. По общепринятой 
современной методике лечились 111 (49,8% )  больных 
тяжелыми пневмониями — 1-я группа (сравнения). Во 
2-й (основной) группе, в которую вошли 112 (50,2%) 
больных, применялись также плазмаферез и крио- 
плазменно-антиферментный комплекс. Долевые пнев
монии были у 85,6% больных 1-й группы и у 92%



больных 2-й группы. Двусторонние пневмонии были у 
23 (20,8%) больных 1-й группы и 20 (17,9%) 2-й 
группы (р>0,2). Крайне тяжелое состояние в 1-й 
группе было у 27 (24,3%) больных, во 2-й группе — 
у 45 (40,2%) больных (р<0,01). Среди осложнений 
следует отметить инфекционно-токсический шок у 
23,4% больных в 1-й группе и у 37,5% — во 2-й 
(/КО,05), острую дыхательную недостаточность (соот
ветственно у 19,8 и у 22,3%, р>0,05), абсцедирование 
(у 17,1 и у 13,4%, р>0,05), РДСВ (у 3,6% и у 1,8%, 
р>0,05), токсический гепатит (у 5,4% в обеих группах), 
токсический нефрит (у 2,7% в обеих группах), крово
харканье (у 10,8% и у 4,5%, р>0,05), экссудативный 
плеврит (у 9 %  и у 10,7%, р>0,5), острое и подострое 
легочное сердце (у 5,4% и у 8% , р>0,2), энцефало
патию с расстройством сознания (у 2,7% в обеих 
группах), токсический энтероколит (у 7,2% и у 4,5%, 
р>0,2). У 63,9% больных 1-й группы и у 52,8% 
больных 2-й группы (р>0,05) были сопутствующие 
заболевания. Верификация возбудителя осуществлена у 
62,5% обследованных больных 1-й группы и у 51,5% 
больных 2-й группы.

Всем больным тяжелой пневмонией назначалась 
общепринятая терапия, включавшая следующие основные 
направления: оксигенотерапию, дезинтоксикационную 
терапию с одновременным устранением волемических 
нарушений, нарушений кислотно-щелочного, белко
вого и электролитного балансов, антимикробную терапию, 
противовоспалительную терапию, иммунокоррекцию, 
антиоксидантную терапию.

Лечение основной группы больных с тяжелой пневмо
нией проводилось по разработанной в клинике методике.

У больных с тяжелой пневмонией без явлений шока 
вначале осуществлялась интенсивная терапия по дебло
кированию микроциркуляции, а затем — поддержи
вающая терапия по коррекции микроциркуляторных 
нарушений.

Плазмаферез проводился ежедневно или через день 
до устранения или уменьшения интоксикации. На 
курс требовалось от 1 до 8 сеансов плазмафереза. 
Одномоментно эксфузировалось от 600 до 1500 мл 
крови. Объем удаляемой плазмы составлял соответ
ственно 450— 1000 мл. Восполнение ОЦК во время 
сеанса плазмафереза осуществлялось 0,9% изотони
ческим раствором хлорида натрия или 5%  раствором 
глюкозы в объеме от 500 до 1000 мл, а при тенденции 
к гипотонии — полиглюкином (450 мл). Пирогенные 
реакции во время плазмафереза отмечены у 13,4% 
больных, гипотензия — у 4,5%.

Криоплазменно-антиферментный комплекс приме
нялся по методике, разработанной в нашей клинике 
ранее для лечения гнойно-деструктивных заболеваний 
легких [1,10]. Он включал свежезамороженную плазму, 
антиферментные препараты, гепарин. Свежезаморо
женная плазма переливалась внутривенно струйно 
или быстро капельно по 150— 400 мл в сутки. На 
каждые 100 мл плазмы вводили 2500 ЕД гепарина. 
Гепарин, помимо этого, вводился в подкожную клет
чатку передней брюшной стенки живота по 5000 ЕД 
через 6 часов. Переливалась также нативная плазма

по 150— 200 мл. Антиферментные препараты (конт- 
рикал) вводились внутривенно по 100 000 ЕД еже
дневно. В течение 2— 5-х суток переливалось от 200 
до 2000 мл свежезамороженной плазмы, вводилось 
100 000 — 500 000 ЕД контрикала. В  последующем 
криоплазма вводилась по 150— 200 мл с 5000 ЕД 
гепарина от 1 до 5 раз через 2— 3 дня.

Оценка эффективности применения у больных раз
работанных схем лечения проведена путем сравни
тельного анализа клинического течения заболевания 
двух групп больных: основной и сравнительной.

Клиническое наблюдение в течение первых 5— 7 
дней лечения показало более эффективное купиро
вание интоксикации во 2-й группе по сравнению с 1-й. 
Несмотря на то, что при поступлении число больных 
с одышкой в покое во 2-й группе было на 17,2% 
больше, чем в 1-й (/КО,001), к концу недели в каждой 
группе их количество сравнялось. К концу первой 
недели во 2-й группе отмечены реже, чем в 1-й группе, 
общая слабость (на 12,5%, р < 0,01), анорексия (на 
11,3%, /КО,01), повышение температуры тела (на 
11,3%, /КО,01).

В основной группе через неделю почти у половины 
больных (48,7%) кашель прекратился, а в группе 
сравнения он исчез лишь у 10,7% больных (/КО,001). 
В обеих группах имелось достоверное снижение числа 
лиц со слизисто-гнойной мокротой: на 25,9% в основной 
группе (/КО,001) и на 18,1% в группе сравнения 
(/КО,01).

К концу первой недели лечения вазикулярное дыхание 
определялось у больных основной группы чаще на 15,3% 
(/К0,02), ослабленное — реже на 13,2% (/КО,05).

Число больных с высоким уровнем лейкоцитоза 
(больше хЮ 10/л) к концу недели в основной группе 
уменьшилось в 2 раза, а в группе сравнения не 
изменилось. Исчезновение сдвига лейкоцитарной фор
мулы влево в основной группе отмечено на 6%  чаще, 
чем в группе сравнения (/КО,05). Через 5— 7 дней 
лечения число больных с нормальной СОЭ в основной 
группе было больше на 13,2% (/КО,05) по сравнению 
с группой сравнения. У больных основной группы в 
течение 5— 7 дней отмечалось достоверное улучшение 
биохимических показателей функции печени и почек, 
а у лиц контрольной группы они не изменялись.

У больных основной группы уровень серомукоида 
уменьшился на 0,14 уел. ед. (/К0,01), средних молекул 
— на 0,12 уел. ед. (/КО,05), удельный вес больных с 
высоким уровнем СРВ (4+) — на 40% (/КО,001), с 
умеренным уровнем СРВ (3+) — на 11% (/КО,01). В 
группе сравнения эти показатели не изменились. В 
основной группе в 6 раз больше стало больных с 
отрицательным СРВ.

У больных основной группы через 5— 7 дней после 
лечения в отличие от группы сравнения установлено 
достоверное увеличение общего белка плазмы крови, 
содержания гамма-глобулинов со снижением фракции 
альфа-1 -глобулинов.

Исследования системы гемостаза, проведенные у 
больных тяжелыми пневмониями, в лечении которых 
использовался плазмаферез в сочетании с криоплаз-



менно-антиферментной терапией, свидетельствовали 
о нормализации коагуляционного потенциала крови, 
снижении уровня фибриногенемии и продуктов пара
коагуляции, восстановлении фибринолиза, уменьше
нии и/или устранении ДВС-синдрома. Особого вни
мания заслуживают увеличение АКТ на 10 мин с 88,2 
до 93,3% (/?<0,001), укорочение эхитоксового времени 

.# с 47,2 до 36,6 с (р<0,01), снижение количества рас
творимых фибрин-мономерных комплексов в 2 раза, 
увеличение частоты отрицательного ортофенантро- 
линового теста на 13,8% (р<0,001), этанолового теста 
на 21% (р<0,05), уровня антитромбина-Ш на 28,9% 
(р<0,05), снижение времени X II-а-зависимого фибри
нолиза на 25,3 мин (/?<0,01).

В результате проведенного лечения полное клинико
рентгенологическое выздоровление среди больных основ
ной группы достигнуто у 75% больных, что на 21,8% 
выше, чем в группе сравнения (/?<0,01). Летальность 
во 2-й группе составила 0,9%, а в 1-й — 8,1%
(р<0,01).

Из 68 больных, поступивших в клинику с пнев
монией, осложненной инфекционно-токсическим шоком 

£ (ИТШ), у 40 (58,8%) больных были проявления “ран
него шока” . Это отмечено у лиц, поступивших в 
клинику в первые 72 часа от начала заболевания. В 
клинической картине у них была рефрактерная гипо
тензия, требовавшая немедленной коррекции. У 28 
(41,2%) больных была клиника “поздних” проявлений 
шока. Эти больные поступили в стационар спустя 72 
часа от начала заболевания. Тяжесть их состояния 
определялась преимущественно полиорганной недос
таточностью, обусловленной поражением “органов- 
мишеней” .

Лечебная программа “раннего” шока включала: 
госпитализацию в отделение интенсивной терапии, 
обеспечение проходимости дыхательных путей, окси- 
генотерапию, при необходимости ИВЛ, возмещение 
объема циркулирующей крови, стероидную терапию, 

ф вазопрессоры (допамин, норадреналин), интенсивную 
антимикробную терапию.

У больных с “ поздним” шоком основные лечебные 
меры были направлены на устранение острой почечной 
недостаточности, острой дыхательной недостаточности, 
начальных фаз респираторного дистресс-синдрома взрос
лых. Лечение ДВС-синдрома у больных группы срав
нения включало общепринятые средства: гепарин, 
дезагреганты (трентал, курантил), антитромботичес- 
кие препараты (тиклопидин).

У больных основной группы с тяжелой пневмонией, 
осложненной ИТШ, программа лечения на фоне базисной 
терапии включала интенсивную терапию по деблоки
рованию микроциркуляции с применением плазмафе- 
реза и криоплазменно-антиферментного комплекса, а 
затем поддерживающая криоплазменно-антиферментная 

45 терапия.
*  Среди 111 больных 1-й группы с ИТШ было 26 

(24,4%) пациентов. Среди 112 больных основной 
группы с ИТШ было 42 (37,5%) пациента. Через 5— 7 
суток от начала лечения в основной группе стало 
меньше, чем в группе сравнения, больных с темпе-

ратурой выше 38°С на 22,6% (/?<0,005). Во 2-й группе 
не было к этому сроку пациентов с одышкой более 30 
дыханий в мин, а в 1-й группе она осталась у 38%. Во 
2-й группе уменьшение наполовину объема легочной 
инфильтрации отмечено в 75% наблюдений к 6-м 
суткам от начала лечения, а в 1-й группе — в 42%.

Среди больных 2-й группы, в отличие от 1-й, проис
ходило достоверное улучшение основных показателей 
гемограммы. Так, во 2-й группе число больных с 
количеством лейкоцитов от 4,1х109/л до 11,0х109/л 
стало больше в сравнении с 1-й группой на 22,7% 
(р<0,05), а с выраженным лейкоцитозом — меньше 
на 55,7% (р<0,001). В 1-й группе больных через 5— 7 
дней с момента поступления число пациентов с гемогло
бином ниже 115 г/л увеличилось в 2 раза и стало больше, 
чем во 2-й группе на 35,9% (р<0,01). Во 2-й группе 
процент больных с нормальной СОЭ (до 15 мм/час) 
возрос на 29,3% (р<0,005), а с высокой (более 31 
мм/час) снизился на 32,3% (/?<0,01). В группе срав
нения подобных изменений не наблюдалось.

Плазмаферез с криоплазменно-антиферментной тера
пией способствовал снижению содержания средних 
молекул на 0,22 уел. ЕД (р<0,01), серомукоида на 
0,117 уел. ЕД (р<0,05), частоты отрицательного СРВ 
у 42,3% больных (/?<0,01). В основной группе больных 
достоверно возрастало содержание общего белка. У 
больных пневмонией, осложненной ИТШ, основной 
группы в отличие от группы сравнения наблюдалось 
достоверное снижение уровня билирубина крови, повы
шение сулемового титра, снижения тимоловой пробы, 
что свидетельствует о позитивном воздействии плаз- 
мафереза и криоплазменно-антиферментного комп
лекса на функцию печени при пневмонии, ослож
ненной ИТШ.

В результате проведенного лечения у 92,8% больных 
основной группы наступило полное выздоровление, 
что на 27,4% больше, чем в 1-й группе (р<0,02). 
Летальность в 1-й группе выше, чем во 2-й, на 20,7%
(р<0,02).

Значимое различие по группам имелось в сроках 
стационарного лечения (табл.1). У больных основной 
группы удельный вес лиц, выписанных в сроки до 16 
дней, был на 24,4% больше, чем в группе сравнения. 
Полное разрешение пневмонических инфильтратов

Т а б л и ц а  1

Сроки лечения больных пневм ониям и, осложненны м и  

И ТШ , выписанных из стационара

Койко-день
1-я группа 2-я группа

р

Абс.число % Абс.число %

До 16 0 0 10 24,4 <0,001

17-21 13 15 11 26,8 <0,01

22-30 11 55 3 19,5 <0,01

Более 30 6 30 12 29,3 >0,5

В с е г о... 20 100 41 100



Т а б л и ц а  2

С роки п ол ного  р а зр е ш е н и я  пнев м о ни ческих  инф иль 
тр ато в  у больны х п нев м о ни ям и , ослож ненны м и ИТШ

Сутки
1-я группа 2-я группа

р

Абс.число % Абс.число %

До 10 0 0 5 15,6 <0,02

11-16 0 0 12 37,5 <0,001

17-21 4 26,7 5 15,6 >0,2

22 и выше 11 73,3 10 31,3 <0,01

В с е г о... 15 100 32 100

без каких-либо остаточных рентгенологических изме
нений у 53,1% больных основной группы наблюдали 
в течение 16 суток, а у 3 больных в течение 8 суток. 
У больных группы сравнения полное разрешение пнев
монического инфильтрата отмечено у 73,3% лиц к 
22-м суткам после поступления (табл.2). Средняя 
длительность течения пневмонического инфильтрата 
во 2-й группе составила 17,2±1,2 дня, а в 1-й группе 
26,4±1,9 дня (р<0,001), то есть разрешение пнев
монии, по рентгенологическим данным, в основной 
группе происходило в среднем на 9,2 дня скорее, чем 
в группе сравнения.

Таким образом, применение плазмафереза и крио- 
плазменно-антиферментной терапии в программе лечения 
тяжелых пневмоний, в том числе осложненных ИТШ, 
способствует:
— купированию синдрома токсемии;
— элиминации из кровяного русла маркеров эндоток

сикоза, белков “ острой фазы воспаления” ;
—  нормализации показателей клинического анализа 

крови;
— уменьшению коагуляционного потенциала крови, 

устранению продуктов паракоагуляции, восстанов
лению фибринолитической активности крови, мик- 
ропиркуляции, купированию ДВС-синдрома;

— укорочению течения ИТШ, смягчению его прояв
лений.
Применение плазмафереза в сочетании с криоплаз- 

менно-антиферментной терапией при пневмониях, ос
ложненных шоком, снижает летальность и ускоряет 
разрешение самой пневмонии.
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Круглый Стол

П Н ЕВМ О Н И Я :

АКТУАЛЬНАЯ П РО БЛ ЕМ А  М ЕД И Ц И Н Ы

10 октября 1996 г. в НИИ пульмонологии М3 РФ  состоялся “Круглый стол" по теме “Пневмония: 

актуальная проблема медицины”, организованный по инициативе журнала “Пульмонология”. В заседании 

“Круглого стола" приняли участие: Байбарина Елена Николаевна (к.м.н., старший научный сотрудник Научного 

Центра акушерства, гинекологии и перинатологии М3 РФ), Дворецкий Леонид Иванович (д.м.н., профессор 
кафедры клинической гематологии с курсом гериатрии ММА им.И.М.Сеченова), Зубков Михаил Николаевич 

(д.м.н., профессор, заведующий лабораторией микробиологии ЦИТО), Клячкин Лев Михайлович (д.м.н., 

профессор кафедры медицинской реабилитации Военно-медицинского факультета при РМАПО), Котляров 

Петр Михайлович (д.м.н., профессор, заведующий кафедрой рентгенологии и ультразвуковой диагностики 

Института повышения квалификации врачей, зав. отделением ГКБ 83), Сильвестров Владимир Петрович 

(д.м.н., профессор, зав. пульмонологическим отделением поликлиники ЦКБ Медицинского Центра при 

Президенте РФ), Таточенко Владимир Кириллович (д.м.н., профессор, зав. отделением острых респираторных 

заболеваний НИИ педиатрии РАМН), Черняев Андрей Львович (д.м.н., профессор, зав. лабораторией 

патологической анатомии НИИ пульмонологии М3 РФ), Чучалин Александр Григорьевич (академик, профессор, 

директор НИИ пульмонологии М3 РФ), Яковлев Сергей Владимирович (к.м.н., доцент кафедры гематологии 
и интенсивной терапии ММА им.И.М.Сеченова).

Чучалин Александр Григорьевич: Добрый день, 
уважаемые коллеги! Мы приветствуем вас в клинике. 
Тема, которая объединила практических врачей и 
ученых, связана с такой актуальной проблемой меди
цины, как пневмония. Я думаю, что в процессе дис
куссии, она на это и направлена, удастся найти такие 
решения, которые позволили бы нам очень четко и 
ясно представить достаточно сложные вопросы, вхо
дящие в понятие пневмонии. Разрешите, открывая 
сегодняшнюю нашу встречу, с большим удоволь
ствием представить участников дискуссии. Я хотел бы 
начать с Елены Николаевны Байбариной. Елена Нико- 
лаевна работает в Институте акушерства и гинеко
логии Центра охраны матери и ребенка и является 
специалистом по пневмониям внутриутробного периода. 
Профессор, автор известной монографии по пневмо
ниям Таточенко Владимир Кириллович работает в 
академическом институте педиатрии и является видным 
ученым, который на протяжении длительного периода 
времени разрабатывает эту проблему. Профессор Леонид 
Иванович Дворецкий работает в области пульмоно
логии, много занимается разработкой диагностичес
ких алгоритмов, его интерес как участника круглого 
стола связан с геронтологическими аспектами этой 
проблемы. Мне приятно сказать несколько слов о 
нашем большом друге, профессоре, который активно 
участвует в работе журнала “Пульмонология” , Кага
нове Самуиле Юрьевиче. В 1995 году он выпустил 

*  объемный труд, который касался пневмонии детского 
^ возраста. Наш ведущий специалист в области реаби

литации, профессор Клячкин Лев Михайлович. Он 
активно сотрудничает и с Обществом пульмонологов, 
и с журналом “Пульмонология” , являясь специалис
том по восстановительному периоду у больных с

пневмониями, а это очень важный раздел. Профессор 
Котляров Петр Михайлович активно работает на курсе 
повышения квалификации, читает цикл лекций по 
клинической рентгенологии.

Профессор Сильвестров Владимир Петрович, один 
из наших ведущих специалистов, один из первых 
авторов, который стал освещать проблему пневмонии, 
опубликовал монографии по пневмониям. Хотелось бы 
напомнить актовую лекцию профессора Сильвестрова, 
которая завершала московский Конгресс по болезням 
органов дыхания. Лекция имела характер большого 
научного обобщения. Представляю ведущего специа
листа в области клинической микробиологии Зубкова 
Михаила Николаевича.

Наконец, я хочу представить профессора Черняева 
Андрея Львовича, который вместе с аспирантами и 
определит всю интригу того обмена мнениями, кото
рый последует после моего выступления.

Итак, я хотел бы привлечь ваше внимание к тому, 
что пневмония действительно чрезвычайно актуаль
ная проблема сегодняшней медицины и значимость ее 
не снижается. Современные эпидемиологические данные 
говорят о том, что на 1000 населения ежегодно 3— 5 
человек, а по некоторым данным еще больше — до 8 
человек, болеют пневмонией. Можно посчитать, что 
в России — стране, население которой превышает 150 
млн. чел., — это достаточно внушительная цифра. 
Обобщенные и усредненные данные говорят о том, что 
около 20%  этих пациентов — тяжелые больные, 
поступающие в стационары. Как правило, в западных 
странах это стационары и блоки интенсивной пуль
монологии и интенсивной терапии, интенсивной педи
атрической помощи. В наших случаях больные пос
тупают, как правило, в общие терапевтические ста-



ционары, где среди них отмечается очень высокая 
смертность. Я привлекаю ваше внимание к тому, что 
смертность при определенных формах пневмонии, 
особенно так называемых госпитальных, вторичных, 
достигает 50— 60%. Данные, касающиеся смертности, 
лишний раз подчеркивают, насколько актуальна эта 
проблема. На это я хотел бы максимально привлечь 
внимание участников нашей сегодняшней встречи.

Итак, профессор Черняев Андрей Львович с аспи
рантами провел исследования в двух городах — Мос
кве и Санкт-Петербурге. Целью этого исследования 
было выяснить ситуацию, связанную с расхождением 
клинического и патологоанатомического диагноза в 
терапевтических и специализированных стационарах 
двух городов.

Никонова Е.В., аспирант : Несмотря на значи
тельное развитие пульмонологии как самостоятельной 
дисциплины, вопросы, которые касаются правильной 
постановки диагноза пневмонии, остаются актуаль
ными на современном этапе. Пневмония относится к 
наиболее распространенным заболеваниям, возникает 
в любом возрасте, представляет собой комплекс пато
логических процессов, локализующихся в нижних 
дыхательных путях и респираторной ткани. Это забо
левание вызывается различными микроорганизмами, 
подтверждается рентгенологически и доминирует в 
клинической картине. За последние десять лет воз
росло число пневмоний с атипичным и тяжелым тече
нием. Среди всех госпитализированных больных доля 
больных с пневмонией составляет свыше 60%. Несмотря 
на то, что пульмонологи владеют эффективными мето
дами диагностики и лечения, свести до минимума 
диагностические ошибки — очень сложная задача. 
Целью нашего исследования было установление частоты 
первичных и вторичных пневмоний в стационаре общего 
профиля, уровня их диагностики и выявление причины 
неправильной диагностики.

Был проведен анализ протоколов вскрытий. Выяв
лено, что общее число пневмоний за пять лет сос
тавило 14% от общего числа аутопсий. Наибольший 
процент пневмоний обнаружен у лиц старше 60 лет. 
Больные с пневмониями умирали через 3— 10 суток 
от момента поступления в стационар.

На основании анализа 119 историй болезней умерших 
обнаружено, что в первый день госпитализации диагноз 
был поставлен в 29%, на второй— третий — в 9 % , на 
четвертый — пятый день — в 2% , позже пяти дней 
— около 23%. Поздняя постановка диагноза, по нашему 
мнению, связана с тяжелым состоянием больного, с 
наличием двух или более конкурирующих заболеваний, 
с наличием вторичных нозокомиальных пневмоний.

В первые сутки госпитализации умерли 27% боль
ных с пневмонией. Поздняя госпитализация паци
ентов (на 3-и — 6-е сутки) обнаружена в 29% наблю
дений. Это связано с поздним обращением пациентов 
и недостатками работы поликлинической службы. 
Полное совпадение клинического и патологоанато
мического диагнозов отмечалось в 63%.

Гиподиагностика пневмоний составила 37%. При 
этом субъективные причины неправильной диагнос

тики преобладают над объективными. Среди субъек
тивных причин выделяются неправильная трактовка 
рентгенологических изменений. В 19% наблюдений 
рентгенография грудной клетки вовсе не проводилась.
В 13% наблюдений выявлено недостаточное обследо
вание больных. Неправильная трактовка клинической 
картины составила 15%.

Среди всех видов пневмоний вторичные очаговые и I  
очагово-сливные брохопневмонии составили 86% , пер
вичные — 14%. Односторонняя полисегментарная 
пневмония обнаружена в 60%, чаще правосторонняя 
нижнедолевая, двусторонняя — в 39%.

При установлении диагноза пневмонии антибиотики 
назначены в день поступления в 46%, не назначены 
в 32% случаев. Из них в 5 %  пневмония была диаг
ностирована в клинике, но антибиотики не назначены.

При лечении пневмоний наиболее часто исполь
зовались антибиотики группы пенициллинового ряда, 
аминогликозиды, тетрациклины. Макролиды приме
нялись лишь в 3 %  наблюдений.

Таким образом, на современном этапе пневмонии 
продолжают занимать одно из главных мест среди 
всех видов легочной патологии в стационарах общего < 
профиля, но уровень их диагностики продолжает оста
ваться низким.

Черняев А .Л .: Позвольте привести результаты анализа 
протоколов аутопсий, в которых была обнаружена пнев
мония по Москве и Санкт-Петербургу за период с 1993 
по 1995 годы, проведенного совместно с И.А.Череми- 
синой.

По данным патологонатомического бюро Санкт- 
Петербурга при анализе 37 455 аутопсий первичные и 
вторичные пневмонии в стационарах общего профиля 
обнаружены в 38% наблюдений, а умерших дома 
25,2%. При этом в 15,2% пневмония явилась непо
средственной причиной смерти. Учитывая данные Е.В.Ни- 
коновой видно, что в Санкт-Петербурге пневмония 
встречается почти в 3 раза чаще, чем в Москве. В 
какой-то мере это можно объяснить географическими 
и климатическими условиями Северной столицы. При 
этом в Санкт-Петербурге в стационарах чаще от пнев
монии погибают в возрасте 40— 45 лет, в то время как 
в Москве — старше 60 лет.

Вне стационаров в Санкт-Петербурге в возрасте 
50— 65 лет преобладали мужчины, а в возрасте 70—
85 лет — женщины. 75,5% больных с пневмонией в 
Санкт-Петербурге умерли через 3 и более суток после 
поступления несмотря на проводимое лечение. Это 
скорее свидетельствует о поздней госпитализации 
больных и тяжелом течении заболевания. Уровень 
диагностики по Санкт-Петербургу несколько ниже, 
чем в Москве, и составил 25%. Хотелось бы обратить 
ваше внимание на уровень гипердиагностики пнев
моний в стационарах, который колеблется, по нашим 
данным, от 51 до 60%. По меткому выражению 
академика Мясникова — “пневмонией клинический | 
диагноз не испортишь” . При анализе историй болезни 
обнаружено, что диагноз пневмония чаще был пос
тавлен посмертно и совершенно не подкреплен запи
сями в документах, т.е. ничем не обоснован.



По нашим данным, гипо- и гипердиагностика пнев
моний в связи с непроведением рентгенологического 
обследования достаточно высока. Возможно, П.М.Кот- 
ляров поможет нам понять и низкий уровень рент
генологической диагностики пневмонии.

Позвольте остановиться и на вопросе о месте пнев
монии в клиническом и патологоанатомическом диаг
нозе. Никто не спорит с тем, что плевропневмонии 
чаще вызваны пневмококками и являются основным 
заболеванием, т.е. первичной пневмонией. Однако 
такого согласия нет при пневмониях, когда они явля
ются проявлением обострения хронического обструк- 
тивного бронхита. По тем наработкам, которые име
ются в патологической анатомии, мы все-таки склонны 
считать, что пневмония должна находиться в основ
ном диагнозе, вместе с хроническим бронхитом, и 

* расцениваться она должна в клинике как проявление 
обострения хронического обструктивного бронхита с 
переходом на легочную ткань, то что во всех учебни
ках и раньше, и теперь называется бронхопневмонией.

Нозокомиальные (госпитальные) пневмонии следует 
считать вторичными пневмониями и они должны фигу
рировать в рубрике “осложнение” .

Я полностью согласен со словами академика И.К.Пер
мякова при проведении “Круглого стола” по пневмониям 
в 1988 г., что диагноз пневмония должен быть этио
логическим, как это принято в М КБ 9 и 10-го пере
смотра. Это во многом бы разрешило споры о пер
вичных и вторичных пневмониях, но нынешняя наша 
бедность бактериологических лабораторий в стацио
нарах общего профиля не позволяет этого сделать.

Этих лабораторий мало, а оперативность имею
щихся низка, что заставляет клиницистов назначать 

^ антибиотики эмпирически. Патологоанатомы вообще 
по существу лишены возможности ставить этиоло
гический диагноз пневмонии. За 8 лет с прошлой 
дискуссии ситуация в этом вопросе практически не

изменилась. Следует приветствовать инициативу неко
торых прозектур, использующих для этого цитобак
териоскопию мазков-отпечатков во время аутопсии. 
Считаю, что на нынешнем этапе в поликлиниках и 
стационарах необходимо более широкое использо
вание цитобактериоскопического исследования мокроты 
и трахеобронхиальных смывов. На 5-м Национальном 
конгрессе по болезням органов дыхания в консенсус 
по пневмониям было внесено предложение об 
использовании цитобактериоскопии для определения 
грам(+) или грам(-) флоры, что позволяет выбрать 
соответствующий антибиотик и тем самым уменьшить 
побочные эффекты и частоту осложнений в клиничес
кой практике. Таким образом, вопросы диагностики 
пневмоний и их место в клиническом диагнозе про
должают оставаться центральными в терапевтической 
практике.

Чучалин А.Г.: Уважаемые коллеги! Давайте под
ведем итоги на основании анализа почти 35 ООО аутоп
сий, проведенных в Санкт-Петербурге и Москве. Пато
логоанатомы находят очень высокий уровень врачеб
ных ошибок в сторону гипер- и гиподиагностики пнев
моний, что позволяет сделать общее заключение, суть 
которого сводится к следующему:
1. Пневмония является одной из острейших проблем 

современной медицины.
2. Врач при подходе к этой болезни часто бывает 

неряшлив, формален, что является одной из причин, 
которые резко усугубляют эту проблему.

Ну, а теперь давайте сделаем такой срез: пневмония 
от внутриутробного периода до пожилого возраста. 
Обменяемся мнениями в подходе к диагностике, построению 
и разработке алгоритмов лечения этих больных.

Байбарина Е .Н .: Внутриутробная пневмония — 
для нас это очень серьезная и сложная проблема. По 
материалам Перинатального центра (места, где кон
центрируются тяжелобольные женщины с выражен-



ной гормональной и хронической инфекционной пато
логией), от 4 до 8%  всех детей рождаются с внут
риутробной пневмонией. В связи со значительными 
показателями возникла мысль о гипердиагностике. В 
тех случаях, когда это тяжелая пневмония, такая же 
доля пневмоний в структуре летальности, как и у 
взрослых. От 27 до 31% детей умирают от внут
риутробной пневмонии. Сложности диагностики: 1. В 
раннем неонатальном периоде, когда бурно за
действованы все системы и органы, все серьезные 
заболевания протекают одинаково (синдром дыха
тельных расстройств, менингит, сепсис, пневмония). 
Это может звучать непривычно, на самом деле это так 
и есть; 2. Особенности родильных домов (большин
ство родильных домов не оснащено рентгеновской 
техникой, работают рентгенологи, занимающиеся взрос
лыми пациентами, трактовка рентгенограммы у детей, 
если даже их и делают, оставляет желать лучшего, 
часто с анализом крови большие проблемы, особен
ности менталитета). Понимаете, неонатологу, рабо
тающему в родильном доме, очень тяжело поставить 
диагноз пневмония вообще, потому что за этим сле
дует ряд организационных мероприятий:в родильных 
домах запрещено держать детей с пневмонией и их 
должны выписать в больницу. Часто квалификация 
врачей в родильном доме выше, чем у врачей в 
больнице общего профиля, где лежат дети разных 
возрастов, потому что новорожденных там знают не 
очень хорошо. Поэтому ставят диагноз: синдром ды
хательных расстройств. Детей с таким диагнозом 
лечат на месте и лечат правильно, потому что при 
синдроме дыхательных расстройств обычно для про
филактики назначаются антибиотики, и ребенок выз
доравливает. Это очень серьезная проблема. Мы раз
работали диагностические критерии. Может быть это

вам тоже покажется странным, но, учитывая все эти 
особенности, выделены основные и вспомогательные 
критерии. Когда независимые эксперты у нас провели 
анализ по этим критериям наших собственных исто
рий болезней, то процент расхождения диагнозов 
составил 22%. В общем это много. Протекают пнев
монии тяжело, 58% детей нуждаются в искусст- 
венной вентиляции легких. В лечении больших нов
шеств нет: комплексная антибактериальная терапия 
(доходим до очень серьезных и мощных антибиотиков, 
когда мы уже сомневаемся, имеем ли мы право их 
применять), реанимация в полном объеме (искусствен
ная вентиляция, длительное парентеральное питание, 
инфузионная терапия, внутривенное применение имму
ноглобулина). Летальность составляет 6— 8% .

Чучалин А.Г.: Это единственный проект, который 
был поддержан в рамках программы “Здоровье населе
ния России” , действительно, мы придаем этим иссле
дованиям такое приоритетное значение. Елена Нико
лаевна, когда ваши коллеги выступают, в частности 
профессор Антонов, возникает вопрос: эта пневмония 
возникает у ребенка при прохождении родовых путей 
(инфицирование дыхательных путей вследствие высо- * 
кой инфицированности женщины, высокого уровня 
колонизации хламидийной инфекцией). Или эта пнев
мония возникает у ребенка, который еще находится в 
утробе до контакта с родовыми путями. Если можно, 
прокомментируйте эту часть, потому что она, мне 
кажется, очень важна.

Байбарина Е.Н.: Александр Григорьевич, мне трудно 
ответить на Ваш вопрос однозначно, потому что бы
вают ситуации, когда ребенок рождается и через 5 
минут после рождения он попадает на искусственную 
вентиляцию легких, а мы находим через час после 
рождения обширные инфильтративные очаговые тени
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в легких. Надо полагать, что за час она бы не разви
лась, это пневмония, которая развилась внутриутробно. 
Чаще всего матери инфицированы при этом стрепто
кокком группы Б. Хламидийные пневмонии обычно 
возникают несколько позже. Механизм — аспирация 
содержимого в процессе прохождения через родовые 
пути, чаще всего возникают в конце первых суток. Но 
если пневмония развилась после 3 суток жизни, хотя 
врачи любят поставить диагноз внутриутробная пнев
мония, мы считаем, что это очень сомнительно.

Зубков М .H.: Какова же этиология пневмоний у 
новорожденных? Вы сказали, что применяете мощную 
антибактериальную терапию, какие антибиотики? Это 
комбинированная терапия? То есть, какова ваша так
тика?

Байбарина Е .Н .: Мы находимся в привилегиро
ванном положении, поскольку у нас есть микробиоло
гическая лаборатория, и мы не лечим после 3— 4-го 
дня жизни вслепую, а в зависимости от выделенной 
флоры. Поэтому я однозначно ответить не могу. Стан
дартная тактика начинается с антибиотиков широкого 
спектра действия: ампициллин с гентамицином, цефа- 
лоспорины, дальше уже в зависимости от выделенной 
флоры.

Хочу отметить, что акушеры ставить внутриут
робную инфекцию на данный момент не могут вообще. 
Когда мы начинаем их “пытать” , чтобы они дали нам 
какие-либо критерии внутриутробной инфекции (так 
как при рождении плода, на их взгляд, здоровым, плод 
оказывается с сепсисом или с другими серьезными 
изменениями), конкретного ответа мы не получаем. В 
отношении флоры, я должна с сожалением сказать, 
что мы довольно часто видим и госпитальную флору, 
в том случае, если женщины тяжело больны и дли
тельно лежали в стационаре до рождения этого ребенка. 
Они уже успели инфицироваться госпитальной флорой, 
и сразу после рождения у детей мы выделяем коагула- 
зоотрицательный стафилококк.

♦ Чучалин. А.Г.: Конечно, это большая тема и мы 
могли бы полностью сконцентрироваться на ней, но 
хотелось бы сегодня сделать некоторый срез проб
лемы. Заканчивая эту тему, я хотел бы выделить,

, может быть, наиболее важные два исследовательских 
аспекта.

Первый связан с нашим российским ученым акаде
миком Луценко Михаилом Тимофеевичем. Он рабо
тает с контингентом женщин, страдающих хроничес
кими неспецифическими легочными заболеваниями: 
хронические обструктивные бронхиты, хроническая 
пневмония, бронхоэктазы. Академик Луценко пока
зал, что наличие этих заболеваний у матерей является 
очень высоким фактором риска возникновения внут
риутробных пневмоний. Подчеркиваю значимость этих 
двух независимых исследований, то, о чем говорила 
Елена Николаевна, и данные, которые получил акад- 

* емик Луценко. Очень важно ориентировать правильно 
врачей всех специальностей — педиатров, терапевтов, 
акушеров, гинекологов — это междисциплинарная 
проблема, что в данном случае хронические болезни 
женщины могут являться высоким фактором риска

возникновения такой тяжелой сложной патологии, 
которую следует отнести, конечно, к внутриутробной 
пневмонии.

Второе. Мы с Сергеем Владимировичем Яковлевым 
участвовали в симпозиуме по рокситромицину (эрит
ромицину) и там было подчеркнуто: когда такие высо
кие факторы риска пневмонии — предпочтительнее 
назначение эритромицинов этой новой генерации. В 
отличие от фторхинолонов, которые влияют на раз
витие опорно-двигательного аппарата детей. Основная 
задача — добиться санирования родовых путей, тем 
более что инфекция, которая чаще всего колони
зируется в родовых путях, как правило, чувствительна 
к макролидам, особенно новой генерации, по опыту 
французских коллег. Если можно, Сергей Владими
рович, прокомментируйте эту часть.

Яковлев С.В.: Действительно, в последние годы 
появились новые препараты из класса макролидных 
антибиотиков, которые, можно сказать, вдохнули новую 
жизнь в эту важную группу препаратов. Когда мы 
говорим о лечении пневмонии не только в раннем 
детском возрасте, но и у взрослых, мы должны прежде 
всего учитывать, что высока доля атипичных микро
организмов, которые могут вызвать пневмонию. Это 
всегда необходимо учитывать, тем более что класси
ческие антибактериальные препараты даже широкого 
спектра действия, пенициллины и цефалоспорины, не 
проникают внутрь клетки и, соответственно, не дей
ствуют на эти атипичные возбудители. Современные 
макролидные антибиотики, которые по спектру дей
ствия похожи на эритромицин, очень хорошо прони
кают в ткани и отличаются высокой эффективностью 
при лечении пневмонии как у детей первых лет жизни, 
так и у взрослых. Здесь были представлены убеди
тельные данные о том, что по частоте использования 
антибактериальных препаратов при лечении пнев
монии в настоящее время первое место все-таки отво
дится именно бета-лактамным антибиотикам, а мак- 
ролиды занимают только 4-е место. Эти тенденции в 
настоящее время должны изменяться с учетом осо
бенностей возбудителей пневмонии как у детей, так 
и у взрослых.

Чучалин А.Г.: Я хотел бы попросить профессора 
Таточенко Владимира Кириллович, который имеет 
очень большой опыт в области детской пульмоно
логии, продолжить эту тему.

Тат оченко В.К.: В последние 10 лет мы изучали 
патологоанатомические данные по пневмониям. Ослож
нения в этой области связаны прежде всего с тем, что, 
во-первых, в число умерших от пневмоний включается 
огромное число детей, у которых пневмония была 
сопутствующим заболеванием. Менингит кончается 
летальным исходом, а перед смертью возникает тер
минальная пневмония, которая никак не может счи
таться причиной смерти. В этом отношении наши 
московские патологоанатомы, в частности, предло
жили очень хорошее деление: пневмония как основная 
причина смерти — единственная, пневмония как кон
курирующая причина смерти, где одно без другого не 
привело бы к летальному исходу — это собственно



смерть от пневмонии и пневмония как сопутствующее 
заболевание. Когда мы взяли московский материал за 
целый год, то оказалось, что половину пневмоний 
можно отнести к сопутствующим заболеваниям. Ос
талась сравнительно небольшая смертность от пнев  ̂
моний как от основной и конкурирующей причины 
смерти. Во-вторых, смущающее обстоятельство — это 
зачисление в летальные исходы от пневмонии детей, 
погибших от гипертоксических форм респираторных 
инфекций. Там, действительно, бывают пневмонии, но 
молниеносность наступления смерти (первые— вторые 
сутки) не позволяет трактовать эти случаи как пнев
монии и обвинять врачей в том, что они не назначали 
детям антибиотики. Число таких детей примерно равно 
числу детей, умирающих от пневмонии. В-третьих, 
смущающее обстоятельство заключается в том, что 
много детей погибают от синдрома внезапной смерти. 
Им по ряду обстоятельств, чтобы не заводить уго
ловное дело, судебные медики ставят диагнозы пнев
мония. Единственный способ доказать, что там не 
было пневмонии, — сопоставить патологоанатомичес
кую картину у детей, которые действительно умерли 
от пневмонии, и там, где мы считали синдром вне
запной смерти. Ни в одном последнем случае макро
скопически пневмонии не было. Но мы поставили 
вопрос, можно ли умереть от пневмонии, когда на 
секции не видят макроскопической картины пнев
монии. Это смутило патологоанатомов и судебных 
медиков. Не долгое время они ставили диагноз: син
дром внезапной смерти, а потом вновь опубликовали 
статью, что никакого синдрома внезапной смерти у 
нас нет. Надо сказать, что у нас немного этих больных, 
но число внезапно умирающих детей сопоставимо с 
числом детей, умирающих от пневмонии. Так что эта 
проблема для педиатров не меньше, чем предыдущая. 
Мы это проверили не только в Москве, но и в 
нескольких других городах.

Если отбросить вот эти смущающие случаи, то 
заболеваемость пневмонией у нас по эпидемиологи
ческим данным от 5 до 15 на 1000 детей в год, а 
смертность от пневмонии составляет небольшой процент 
от общей детской смертности, что не вызывает особой 
тревоги. Но в Москве среди умерших детей от пнев
монии 50% умерли от внутрибольничной пневмонии. 
Случаи гиподиагностики, такой, которая окончилась 
летальным исходом, есть, но их немного — это дети 
с большими уродствами, родители которых просто не 
обращаются к врачу, или дети, которых усиленно 
лечат жаропонижающими, пропуская пневмонии, кото
рые бывают часто немыми. Снижая температуру, врач 
как бы успокаивается, пока не становится поздно. Это 
то, что касается патологоанатомических аспектов.

По диагностике: я с интересом прослушал, что 
делается у взрослых. Относительно ситуации у детей, 
я даже не могу сказать хуже или лучше, потому что 
диагноз пневмония служит пропуском для госпитали
зации. Поскольку госпитализация больного снимает 
ответственность и заботу с участкового врача, то 
можно себе представить, что есть значительное коли
чество участковых врачей, которые просто при осмотре

больного кроме температуры ничего больше не опре
деляют и направляют в стационар. Я не имею в виду 
здесь какие-то умышленные причины, но та система, 
которая у нас сохранилась с посещением больного на 
дому, которая не сохранилась больше нигде в мире, 
не эффективна, поскольку человек, вооруженный стето
скопом — не самая хорошая диагностическая единица. 
Стетоскоп — это не самый современный способ диаг
ностики. Еще пример — наличие хрипов у ребенка с 
бронхитом. Как сказал один педиатр, когда я слышу 
хрипы, я не могу не поставить диагноз пневмонии. 
Отсюда колоссальная гипердиагностика. Даже не пишут 
диагноз пневмония, но лечат антибиотиками. В Москве
— 65% всех детей с неосложненной вирусной инфек
цией получают антибиотики, в других города — еще 
больше. Вот такая ситуация с диагностикой.

Недавно мы приняли классификацию, которая соот
ветствует консенсусу, она опубликована в журнале 
“Пульмонология” . Там выделяют две основные группы
— внебольничные и внутрибольничные пневмонии, 
поскольку подход к терапии, к выбору антибиотиков 
и составлению алгоритмов лечения совершенно разли
чен. Еще имеются две группы: 1) перинатальные 
пневмонии, которые тянутся с перинатального периода 
и которые достаются педиатрам уже вне родильного 
дома; 2) пневмонии у детей с иммунодефицитными 
состояниями. Вторичные пневмонии у нас, конечно, 
встречаются в основном при муковисцидозе. Хроничес
кого бронхита у нас мало или вообще нет, поэтому 
это не является проблемой.

Что касается рентгенодиагностики, то мы уже 15— 
20 лет назад приняли “золотой стандарт” , что пнев
монией является заболевание, при котором имеются 
инфильтративные очаговые изменения. Это не значит, 
что диагноз пневмонии ставится только после рент
геновского исследования, но все-таки нужно ставить 
диагноз, рассчитывая на то, что если сделать ребенку 
рентгеновское исследование, то там будет видна пнев
мония. Рассматривать под микроскопом рентгенов
ский снимок не надо, пневмония видна достаточно 
хорошо в подавляющем большинстве случаев. Сейчас 
этот “ золотой стандарт” принят и во Всемирной Орга
низации Здравоохранения. Американцы тоже пере
сматривают свою точку зрения, когда считалось, что 
бронхиолит и пневмония — это одно и то же. У нас это 
заложено в классификации и проблем не вызывает.

Говоря об этиологии пневмонии отметим, что мы 
проводили в течение 15 лет мониторинг флоры, но 
сейчас наша клиника физически закрылась и мы не 
имеем возможности этого делать. За это время сло
жились совершенно четкие представления о возбу
дителях: пневмококк резко возрастает со второго 
полугодия жизни и после трех лет из бактериальных 
возбудителей практически является единственным. 
Стафилококк, если и играет роль, то при внутри
больничных инфекциях у детей первых месяцев жизни, 
но сейчас основная масса пневмоний у детей первого 
полугодия жизни -— это хламидийная пневмония, 
афебрильная, с диссеминированной картиной на рент
генограмме. Диагноз можно диагностировать и клини-



чески, если удается в институте им.Гамалеи платно 
сделать анализ на антитела к хламидиям. С опреде
ленного возраста (трудно сказать, с 3, 4 или 5 лет) 
нарастает количество микоплазменных пневмоний, но 
диагностика микоплазмоза очень сложна. При при
менении самых современных методов отмечено, что 
65% всех детей с ОРЗ имеют антиген микоплазмы. 

* Совершенно ясно, что она не во всех случаях является 
этиологическим агентом, а по нарастанию титра анти
тел в стационаре идет очень интенсивный обмен 
возбудителями, поэтому это также не дает возмож
ности ставить диагноз. Что касается бактериальных 
возбудителей, мы ставим диагноз по количественным 
высевам. Чаще из бронхиального аспирата либо по 
нахождению антигена в средах: в крови или в плев
ральной жидкости. Капсульной гемофилюсной инфек
ции у нас, почему то, очень мало. У нас в Москве 
регистрируются 3— 4 случая в год. В то же самое 
время в Средней Азии 23% всех деструктивных пнев
моний, там где есть плеврит, вызваны гемофилюсом 
Б. Мы обнаружили очень интересные данные по 
различным серотипам пневмококка и пришли к вы-

*  воду, что тяжелые осложненные пневмонии с дес
трукцией возникают либо при заражении какими-то 
особо злыми типами, такими как третий и девятый, 
либо при заражении тем пневмококком, который не 
циркулирует среди носителей. То есть первый раз 
встреча ребенка с новым серотипом пневмококка, 
если ему не повезет и пневмококк попадет в легкие, 
кончается тяжелой пневмоний. Мы об этом судим 
потому, что эти дети обычно дают первичный типо
специфический ответ с нарастанием сначала ^Е- 
антител. В то же время при обычных осложненных 
пневмониях имеется уже на первой неделе жизни 
высокий уровень антител. Так, можно думать, что 
все-таки при вторичном ответе идет натуральная имму
низация к пневмококкам. Если с этим серотипом 
больной встречался и если ему не повезет, он заболеет

% не самой тяжелой пневмонией.
Хотелось бы обратить внимание на очень высокую 

частоту иммунопатологических изменений у детей с 
пневмококковой, гораздо реже с гемофилюсной, пнев
монией — это метапневмонические плевриты, кото
рые часто служат поводом для слишком интенсивной 
терапии, приводящей иногда к летальному исходу. 
Обычно через несколько дней после начала лечения 
улучшается картина плеврального экссудата, но вдруг 
он нарастает, и мы видим серозный, серозно-фибри
нозный плеврит с малым числом клеток. Вот эти 
метапневмонические плевриты мы иногда даже назы
ваем безмикробные формы, безмикробные лихорадки, 
лихорадки иммунопатологические. Применение ан
тибиотиков и противовоспалительных средств дает 
хорошие результаты. При этом преднизолон назначать

*  рискованно, потому что у таких больных часто бывает 
% деструкция и возникает опасение, что это связано со

стероидами. По выбору антибиотиков: если установ
лена диффузная пневмония у ребенка первых месяцев 
жизни — это новые макролиды. Они удобные, так как 
выпускаются в детской форме. А также эритромицин,

хотя он и вызывает желудочную диспепсию, если это 
не пневмоцистная пневмония, которая, надо сказать, 
бывает крайне редко без СПИДа, но все-таки встреча
ется. Если это ребенок с массивной пневмонией пер
вого полугодия жизни, мы рекомендуем средства, 
которые действуют на стафилококк и кишечную флору 
(чаще встречаются у этих детей, но если вдруг выя
вится пневмококк, то он будет прикрыт) — окса- 
циллин с ампициллином, ампиокс либо цефалоспо- 
рины с гентамицином. Для пневмоний с гомогенным 
видом на рентгенограмме у более старших детей 
рекомендуют пенициллины, при менее гомогенных и 
при наличии обильных хрипов, там где можно подо
зревать микоплазменную пневмонию, мы рекомен
дуем применять макролиды. Вообще макролиды дей
ствуют хорошо и на пневмококк, так что мы скло
няемся к макролидам. Более того, мы обнаружили, что 
педиатры нещадно колют детей, у нас имеются данные, 
что при лечении пневмонии проводят до 75 разных 
инъекций. Это колоссальное количество. Мы сейчас 
довели число инъекций в среднем до 4, учитывая все 
тяжелые и легкие пневмонии. 85% детей мы реко
мендуем лечить оральными препаратами — это пени
циллин, может быть амоксициллин или длинный список 
макролидов, а также эритромицин и олеандомицин. 
Они вызывают меньший дискомфорт и дешевле. В 
более старшем возрасте нужно отдавать предпочтение 
макролидам, будь то микоплазма или хламидийная 
пневмония. Мы видели несколько случаев хлами- 
дийной пневмонии, протекающей с ангиной и лимфа
денитом, где макролиды дали прекрасный результат. 
Либо назначать клотримазол, бисептол.

И последнее, об интенсивной терапии. Мы боремся, 
можно сказать не очень успешно, с представителями 
реанимационной службы и требуем от них резкого 
снижения внутривенных вливаний жидкости для боль
ных с пневмониями, но они убеждены, что жидкость 
спасает. Мы имеем доказательства и провели раз
личные исследования, что жидкость ребенок с пнев
монией должен получать орально, а при необходи
мости применения антибиотиков либо сердечных средств 
ограничивать количество жидкости 15— 20— 30 мл на 
1 кг веса за целые сутки, поскольку респираторный 
дистресс-синдром наступает, по-видимому, и в том 
числе от использования слишком большого количества 
жидкости, особенно кристаллоидов.

Чучалин А.Г.: Большое спасибо. Чтобы закончить 
педиатрическую тему попросим выступить профессора 
Каганова, для того чтобы у нас возникло объеди
няющее представление о детской пульмонологии и 
пневмонии.

Каганов С.10.: Открывая настоящий “Круглый стол”, 
Александр Григорьевич говорил, что пневмонии имеют 
очень большое значение для современной медицин
ской клинической практики. Я дополню выступление 
Владимира Кирилловича Таточенко тем, что, мне кажет
ся, имеет существеннейшее значение в педиатрии. 
Мы все время говорим о том, что должны снижать 
младенческую смертность. Младенческая смертность 
(смертность детей до года) — это показатель уровня



медицинской организации в том или другом регионе, 
в той или другой стране. Надо сказать, что среди 
причин младенческой смертности болезни органов 
дыхания и пневмонии занимают 3-е место. Это очень 
существенно, это проблема управляемая, и если свое
временно ставить диагноз и своевременно лечить этих 
больных, то смерть обычно не наступает. Между тем 
я хочу сказать, что смерть детей от пневмонии насту
пает, когда ребенок правильно лечится, в том случае, 
если имеют место родовые повреждения и болезни 
матери. По последним статистическим данным, только 
36% матерей имеет нормальные роды, у остальных — 
те или другие патологические отклонения. Мне ка
жется, это весьма существенно, потому что боль
шинство детей умирает не от пневмонии, а с пнев
монией. Причиной смерти может быть непосредст
венно и пневмония, но основная причина смерти — 
это поражения центральной нервной системы, родо
вые травмы, врожденные пороки развития — это 
первое, что я хотел отметить. Во-вторых, существенно 
отметить, что среди детей, которых госпитализируют 
в педиатрические стационары, примерно 40% — это 
дети с болезнями органов дыхания. Ежегодно госпи
тализируются в стационары страны 5,5— 5,7 млн. детей. 
Это очень большие показатели больных детей, свя
занные с болезнями органов дыхания, в том числе и 
пневмонией. Еще один очень важный аспект: несвое
временный, ошибочный диагноз приводит к тому, что 
дети нередко умирают в первые сутки поступления в 
больницу. Досуточная смерть для больных с болез
нями органов дыхания очень часта. С пневмонией, 
например, умирают в первые сутки 36% детей. Это 
огромные цифры. И это свидетельствует о том, что 
или родители не обращаются в медицинские учреж
дения, или врач недооценивает состояние этих боль
ных. Могут быть неадекватная терапия, запоздалая 
госпитализация. И все это имеет уже не только 
медицинское, но и огромное социальное значение.

Кроме того, я должен сказать, что даже когда дети 
попадают в стационар, то они тоже не всегда выходят 
здоровыми. Примерно 3,5% детей первого года жизни 
с пневмонией умирают, причем эти цифры больничной 
летальности за последние годы держатся все время на 
3,5— 4% . Если бы мы сумели уменьшить эти леталь
ные исходы от пневмонии, то у нас снизилась бы и 
младенческая смертность, которая сейчас составляет 
18,1 на 1000 родившихся детей. Мне кажется, что это 
очень важно. Возвращаясь к тому, о чем я уже 
говорил, хочу отметить, что в педиатрической практике 
в борьбе с пневмонией мы не достигнем успеха, если 
не будем работать вместе с акушерами, которые ра
ботают над оздоровлением женщин, для того чтобы 
обеспечить нормальное течение родового акта. Это 
весьма существенная деталь борьбы с бронхолегоч
ными заболеваниями в раннем детском возрасте.

Чучалин. А.Г.: Четыре года назад я участвовал в 
совместном съезде педиатров и акушеров-гинеколо- 
гов, который проходил в Челябинске. Там было прив
лечено большое внимание к проблемам женщины, 
ожидающей ребенка, обсуждали, кто из врачей должен

ее наблюдать. Акушер — это узкий специалист, который 
фиксирует определенные изменения, физиологичес
кие или патологические. А беременная женщина может 
иметь целый ряд болезней, например пороки сердца, 
хронические легочные заболевания, диабет. Опыт наблю
дения и специалисты, которые имеют профессиональ
ную подготовку в ведении таких женщин, утеряны в 
стране. Это одна из серьезных проблем. Должен быть 2 
треугольник: акушер, педиатр и интернист-терапевт. 
Потому что, если терапевт не будет заниматься оздо
ровлением женщины, понимать эту проблему, то созда
ется очень высокий риск возникновения травмы и 
рождения ребенка, который имеет серьезную легоч
ную патологию, то о чем говорил профессор Каганов.

Каганов С.¡О.: Вы абсолютно правы. У меня есть 
статистические данные, что у женщин, которые закон
чили беременность, анемия была в 34% случаев, 
болезни почек — в 12% , болезни системы кровооб
ращения — в 7% .

Чучалин А.Г.: Уважаемые коллеги! Здесь собралась 
аудитория, которая в основном представлена терапев- 
тами-интернистами. Они, конечно, с нетерпением ждут 
услышать, как наши лидеры в терапии видят сего
дняшнюю проблему. Я уже сказал о большом вкладе, 
который сделал Владимир Петрович Сильвестров в 
изучение пневмонии.

Сильвест ров В.П.: Проблемы, которые изложили 
педиатры, очень тревожны. И они в значительной 
степени повторяют то, что мы будем сегодня рассмат
ривать у взрослого населения. Из предыдущих выс
туплений хочется отметить стремление уменьшить, 
хотя это суждение может быть и неверным, число 
умерших от пневмоний. При разделении смерти от 
пневмонии, как основного, конкурирующего и сопут
ствующего заболевания, оказывается не такая уж 
высокая смертность детей. Правильно ли это? Не 
знаю. Но это настораживает. Также настораживает 
то, что говорила Елена Николаевна о постановке 
диагноза пневмонии в перинатальном отделении, это 
ведет к выписке больного. Какие-то организационные 
выводы надо делать, потому что вопрос сложный, 
требующий участия специалистов. Доктор Черняев и 
его группа представили прекрасный патологоанатоми
ческий материал по двум городам. 10— 15 лет назад 
такого подробного анализа, может быть, не делалось, 
но и тогда было 30% расхождения диагнозов и сейчас, 
в наши дни, примерно 30% неправильных диагнозов, 
которые настораживают. С чем это связано? Причин 
много. Может быть, это и низкая оснащенность лечеб
ных учреждений, низкая подготовленность врачей по 
разделу пульмонологии. Здесь надо принимать какие- 
то меры для повышения уровня знаний. Ну и, конечно, 
вопросы лечения. С каждым годом появляются все 
новые и новые антибактериальные препараты. Новые 
самые мощные внедряются в нашу практику, а уми
рать продолжают. В чем же дело? Либо мы неправильно - 
используем этц препараты, либо какие-то другие при
чины надо искать. Вопрос требует очень детального 
изучения. И то, что вы подняли его, это очень спра
ведливо.



Чучалин, А.Г.: Спасибо. Уважаемые коллеги! Я бы 
хотел привлечь ваше внимание к той дискуссии, 
которая сейчас активно ведется, особенно в Западной 
Европе. В частности, затрагивается такая проблема 
подготовки специалистов из области пульмонологии. 
Как должен сформироваться пульмонолог и какими 
навыками должен обладать врач общей практики? 

* Задача современного медицинского образования состоит 
в том, чтобы врач максимально был подготовлен по 
ведению больных пневмонией. Этим обязан зани
маться каждый врач общей практики, а к специалисту 
должны направлять очень тяжелых больных. Он также 
будет заниматься сложными диагностическими случа
ями и как специалист анализировать ситуацию, кото
рая складывается на национальном уровне. Поэтому 
мы придаем большое значение сегодняшней встрече 
— это наше понимание проблемы на национальном 
уровне. И, конечно, беспокоит, что в стране нет этого 
стандарта, а тот, который сегодня обсуждается в 
Европе, до нас не доходит. Отсюда очень проти
воречивые данные о диагностике, о методах лечения. 
Создание таких стандартов — одна из задач, которую 

# мы должны выполнить, а также постараться их внед
рить. Очень важны геронтологические аспекты, так 
как терапевтические отделения городских больниц 
часто напоминают геронтологические. Профессор 
Дворецкий Леонид Иванович имеет публикации и 
выступления по этому поводу, свой конкретный вра
чебный опыт по ведению таких больных.

Дворецкий Л.И .: По-видимому, сегодня можно еще 
раз вспомнить слова Ослера, который сказал более 
100 лет назад, что пневмония является другом стари
ков. Немножко образно и иронично, однако может 
иметь зловещее обозначение. На сегодняшний день 
пневмония является одной из серьезных проблем 
гериатрической практики. Диагностика ее у пожилых 
может иметь определенные трудности по ряду причин. 
Прежде всего она заключается в том, что пожилой 

$ человек, как правило, страдает двумя или более за
болеваниями. Вот эта полиморбидность нивелирует 
симптоматику пневмонии, как клиническую, так и 
рентгенологическую. Достаточно сказать, что те приз
наки, на которые практический врач ориентируется в 
диагностике пневмонии, как, скажем, формирование 
легочного инфильтрата, определяемого с помощью 
физикальных и рентгенологических исследований, у 
пожилого больного не всегда могут быть выявлены. 
Хотя бы потому, что часть из этих пожилых больных 
страдает некоторой степенью алиментарного дефицита, 
дегидратацией; пропотевание в альвеолы нарушается, 
нарушается также миграция клеточных элементов и 
т.д. Второе — масса фоновых заболеваний. Здесь надо 
сказать, что, по-видимому, пневмонии у гериатричес
кого контингента все вторичны в понимании патолого- 

^ анатомов, хотя с точки зрения клиницистов кажется
% не очень правильным говорить о первичных и вторич

ных. А в гериатрической практике, наверно, эти пнев
монии надо считать как пневмонии, развившиеся у 
больных с фоновой патологией. Интересно, что эта 
фоновая патология не только предрасполагает к разви

тию пневмоний, не только нивелирует симптоматику 
пневмоний, но и в известной степени определяет 
этиологический характер возбудителя пневмонии. Знание 
его должно помогать при начальной терапии и при 
выборе первоначального антибиотика. Например, пнев
мония у больного сахарным диабетом. Хорошо из
вестно, что наиболее частыми возбудителями пневмоний 
у этих пациентов являются клибсиелла и стафилококк. 
Пневмония, развившаяся у больных либо в период 
острого нарушения мозгового кровообращения, либо 
у пациентов, перенесших инсульт с соответствующими 
стволовыми расстройствами, то есть с риском аспи
рации. Аспирационные пневмонии — это прежде всего 
пневмонии, вызванные анаэробной инфекцией, попа- 
даемой из ротоглотки, либо грамотрицательной флорой. 
Пневмония, развившаяся у больных после операции и 
находящихся в реанимационных отделениях, вызвана 
тоже, как правило, грамотрицательной флорой, в основ
ном синегнойной палочкой. То есть здесь очень важен 
чисто ситуационный анализ, в какой клинической 
ситуации пневмония развилась, у какого пациента. 
Пневмония, которая развивается у больных с выра
женными иммунодефицитными состояниями или, напри
мер, такая облигатная старческая патология, как хрони
ческий лимфолейкоз. Это тяжелое лимфопролифе
ративное заболевание, болеют в основном лица пожи
лого и старческого возраста. Тяжелый иммунодефицит 
у этих больных способствует развитию пневмонии, как 
и других инфекций. Она вызывается чаще грамотри
цательной флорой.

Следующее, о чем я хотел сказать, это о роли 
госпитализма в развитии пневмонии. На прошедшей 
конференции “Пожилой больной и качество жизни” я 
несколько утрировал, говоря, что пожилых больных 
не нужно госпитализировать. Но речь идет вот о чем. 
Примерно у 6%  больных, находящихся в домашних 
условиях, выявляется колонизация респираторных сли
зистых грамотрицательной флорой (гемофильная па
лочка и другие микроорганизмы). В интернатах для 
престарелых она достигает 20% , а у больных, нахо
дящихся в стационарах, 40%. Вот один из факторов 
развития госпитальных пневмоний или, как мы гово
рим, нозокомиальных пневмоний в широком смысле, 
потому что нозокомиальная инфекция — это ин
фекция, которая бывает не только в стационарах, но 
и в интернатах для престарелых. Поэтому совет и 
ориентировка практических врачей в отношении пожи
лого контингента: госпитализация должна быть строго 
обоснована, строго по показаниям. И уж если пожилой 
больной без особых показаний попал в стационар, то 
с учетом тех данных, о которых я говорил, он должен 
быть максимально быстро выписан на амбулаторное 
дообследование и лечение.

Очень важный вопрос классификации пневмоний. 
Как ставить диагноз пневмонии, как его формулиро
вать в развернутом варианте, особенно у больных 
пожилого и старческого возраста? Общепринято раз
деление на группировки пневмоний. Скажем, пневмонии 
распространенные, или, как их называют, пневмонии 
в тесно общающихся коллективах, могут иметь меньший



удельный вес в пожилом возрасте. Конечно, следует 
выделять пневмонии на фоне тяжелых соматических 
заболеваний: обструктивные заболевания легких, са
харный диабет, хроническая почечная недостаточ
ность, мозговые сосудистые расстройства и так далее. 
Обязательно следует выделять аспирационные пневмонии, 
а также, как я уже сказал, пневмонии госпитальные, 
нозокомиальные в широком смысле. И наконец, пнев
монии, развившиеся на фоне тяжелых иммунодефи- 
цитных состояний. Эта ситуация врачам тоже хорошо 
известна: пациент, получающий длительную глюкокор- 
тикоидную терапию при бронхиальной астме, рев
матоидном артрите; онкологические больные, получ
ающие цитостатическую, лучевую терапию, где оче
виден иммунодепрессивный эффект и иммунодефи- 
цитное состояние. Я повторяю, что подобная классифи
кация с обязательным отражением фоновой патологии 
дает нам ориентировку в выборе антибиотиков.

И последнее. Конечно, очень важный этап ведения 
больного пневмонией, в особенности пожилого и стар
ческого возраста, — антимикробная терапия. Самым 
существенным моментом здесь является выбор перво
начального антибиотика. К сожалению, первоначаль
ный антибиотик сейчас, как показывает наш опыт, 
назначается без четкой аргументации и четкой логики 
выбора этого антибиотика. Чаще всего ориентируются 
на то, что есть в наличии, во всяком случае отсут
ствует определенный подход. Возвращаясь к вышеиз
ложенному, хочу сказать, что выбор первоначального 
антибиотика должен исходить из той клинической 
ситуации, в которой возникла пневмония у пожилого 
больного. При этом он носит уже не такой эмпиричес
кий характер, он имеет свою четкую логику выбора и 
в дальнейшем может оказывать определенное зна
чение. Первоначальный выбор антибиотиков — это не 
только эффективность и дальнейший успех или неуспех 
лечения, он подразумевает совершенно очевидные 
экономические аспекты, которые, конечно, в наше 
время имеют значение, особенно для лечения гериат
рического контингента больных пневмонией.

Чучалин А.Г.: Уважаемые коллеги! Когда выступал 
Леонид Иванович, я вспомнил статью, которую я 
сейчас готовлю. Это история болезни и смерти Ивана 
Петровича Павлова. Я позволю себе напомнить 
некоторые данные в качестве продолжения темы, 
которую развивает Леонид Иванович. Итак, 26 фев
раля 1936 года Иван Петрович Павлов приехал в 
Колтуши и почувствовал общее недомогание, у него 
повысилась температура до 38°С, была “тяжелая го
лова” . Он уехал в Ленинград. К вечеру температура 
у него упала, появился сухой кашель. Его наблюдал 
профессор Бохк из ленинградского медицинского уни
верситета, который очень встревожился и быстро 
вызвал Дмитрия Дмитриевича Плетнева из Москвы. 
Плетнев в то время являлся одним из ведущих спе
циалистов в терапии, кардиологии, пульмонологии. 
Так было предуготовлено судьбой, что чуть больше, 
чем через год, он столкнется приблизительно с такой 
же историей болезни, но уже у Горького. Как вы 
знаете, он потом будет репрессирован и ему инкри

минировалось, что Павлов умер по его вине. 27 фев
раля состояние Павлова было тяжелым, температура 
не падала, появилось кровохарканье и врачи и профес
сора, которые его наблюдали, отметили появление 
хрипов в легких, что расценивали как диффузный 
двусторонний бронхит. 28 февраля состояние Ивана 
Петровича Павлова продолжало оставаться тяжелым, 
температура падала на непродолжительное время после * 
приема салицилатов, но вновь повышалась. У него 
появился бред. И тогда, во время бреда, ему ввели 
пантопон, больной заснул, а ночью развился токсичес
кий отек легких. Смерть наступила в 2 часа 45 минут 
в ночь с 28 на 29 февраля.

Я хотел бы отметить, что иногда пожилые люди 
настойчиво обращаются к своим врачам — не лечите.
С такой просьбой обратился Василенко. Умирая от 
пневмонии, он просил врачей не вводить ему лекар
ство. С такой же просьбой к врачам обратился акаде
мик Тареев Евгений Михайлович — не лечите, не 
вводите мне лекарственных препаратов. При пнев
мониях, как известно, бывают определенные состо
яния, связанные с гипоксией головного мозга, которые 
проявляются агрессивным поведением пациентов. Но 
в таких просьбах есть и очень большая правда, потому 
что, действительно, та агрессия, которая идет от 
медикаментозного лечения, конечно, может резко ухуд
шить состояние больных. В своем выступлении Владимир 
Кириллович приводит примеры некоторых форм тече
ния пневмоний у детей, которые также встречаются 
и у взрослых. Скажем, появление метапневмоничес- 
кого плеврита и некоторые другие. При этом надо 
усиливать антибактериальную терапию или приме
нять более сдержанные режимы терапии антибиоти
ков? Это колоссальнейшая проблема, которая обсуж
дается абсолютно на всех уровнях. Проблему можно 
поставить так. Скажем, если бы это произошло сейчас, 
и мы имели бы дело с таким пациентом, как Иван 
Петрович Павлов, наши усилия были бы успешны? 
Потому что тогда не было антибиотиков, ввели сали- 
цилат, много ввели камфоры и в ночь, когда он умер, 
ввели пантопон. Тогда еще было увлечение клизмами.
Вот все лечение.

Мы попытаемся ответить на все эти вопросы. Может 
быть дальше всех ушел профессор Лойд. Он работает 
в берлинской клинике и является одним из лидеров 
программы построения лечения при пневмонии. Я 
думаю, что он более правильно ориентирует врачебную 
среду не только в выборе антибактериальных препа
ратов, но и в оценке эффективности ее практически 
по дням. Эта оценка не значит быстрой смены терапии, 
назначенной эмпирически, вторые сутки являются 
критическим днем в определении лечения этих боль
ных. Я думаю, что для пожилых это имеет колос
сальнейшее значение. Эта оценка должна быть про
ведена очень быстро, в первую очередь клинически. 
Основной вопрос: насколько эффективна антибакте- г  

риальная терапия?
Второе правило, которое исходит от этого евростан

дарта: антибактериальное лечение пневмонии должно 
укладываться в очень короткий период времени, то



есть сейчас это трехдневные, пятидневные курсы 
лечения и так далее. Поэтому я прошу Вас быть 
максимально внимательными к вопросам, которые 
обсуждаются.

Мы не будем сейчас говорить и давать какое-то 
определение классификации, но та классификация, 

^ которая циркулирует в рамках Европейского респи
раторного общества и Американского торакального 
обществами есть согласительный документ, который 
готовил профессор Лианфонд. Я думаю, по-русски 
более адекватный термин — пневмония, опуская слово 
“острая” , потому что в данном случае пневмония 
является острым заболеванием. Пневмонии, которые 
возникают в условиях медицинских стационаров, как 
поликлиник, так и больниц, — это так называемые 
госпитальные пневмонии. Многие пытаются выделить 
пневмонии амбулаторно-поликлинические и пневмонии, 
которые возникают в условиях стационара. Они гете
рогенные. Скажем, пневмонии блоков интенсивной 
терапии, пневмонии, которые возникают у неона- 
тологов, пневмонии, которые возникают при нахож
дении большого количества больных в стационарах, 
например, таких как городские больницы. Некоторые 
пульмонологические отделения усердствуют, стараясь 
содержать большее количество больных, не понимая, 
что создают условия для того, чтобы больной обя
зательно заболел пневмонией, находясь в таких ску
ченных условиях. Пневмония у лиц, которые имеют 
изменения со стороны иммунного статуса, иммуноском- 
прометированные больные — это новое, что поя
вилось. Опять вернулись к необходимости выделить 
аспирационную пневмонию. Для России это имеет, я 
считаю, огромное значение, потому что проблема 
отравления и употребления алкоголя как причина 
смерти в условиях России вышла на одно из первых 
мест. Ориентировать врачей на пневмонию алкого
ликов при отравлениях, мне кажется, очень важно. 
Велик удельный вес пневмоний, которые возникают 

 ̂ вследствие изначальной вирусной инфекции дыха
тельных путей и присоединении в последующем бакте
риальной флоры. Владимир Кириллович тоже подни
мал эту тему и приводил примеры возникновения 
пневмоний, особенно при таких молниеносных фор
мах течения некоторых вирусных заболеваний, когда 
бактериальное начало не успевает разыгрываться. Я 
приводил вам пример заболевания и смерти Ивана 
Петровича Павлова и Горького и др., где болезни 
начались как гриппозное состояние и где бактериаль
ная инфекция не смогла разыграться. Так что это 
актуально для педиатрии, взрослой клиники и герон
тологических клиник. Я думаю, что если мы сравним 
дискуссию 1988 г. с этой, то выделяем аспирационные 
пневмонии и вновь возвращаемся к вирусно-бактери- 

у альным пневмониям. Но это не значит, что в класси
фикациях нужно опустить этиологию пневмоний, это 

*  отдельная глава. Скажем, хламидиллезные пневмо
нии, пневмонии, которые вызываются легионеллами, 
пневмонии микоплазменные, пневмонии, вызванные 
различными формами Haemophilus influenzae и так 
далее. То есть этиология должна быть указана обя

зательно. Также обязательно должна быть топическая 
диагностика, определение тяжести, течения заболе
вания — это все старые принципы, они должны войти 
в ту прагматическую классификацию, которая как 
согласительный документ между двумя большими об
ществами является единой. Я еще раз обращаю ваше 
внимание, что можно проводить новые научные дис
куссии, но если не учитывать евростандарт, не ориен
тироваться на международные мнения специалистов 
— все остальное будет признано неправильным. В 
данном случае нужно выполнять международные тре
бования в постановке диагноза. Далее мы приступаем 
к следующей теме, которая имеет очень большое 
значение в пульмонологии, — это клиническая микро
биология.

Зубков М .Н .: Вспоминая дискуссию 1988 г., где мы 
также поднимали вопрос этиологии пневмоний, я хочу 
просто напомнить об этиологических агентах, которые 
мы у больных бактериальными пневмониями выде
ляли на первое место. Это пневмококки, причем у лиц 
пожилого возраста и в детской группе 8— 14 лет 
пневмококки значительно превалировали и выделя
лись у 70— 90% пациентов. Далее следовали гемо- 
фильные палочки, причем у детей выделялись чаще, 
чем у взрослых, соответственно 36 и 15%. Также мы 
отмечали значительную колонизацию ротоглотки у 
пожилых людей грамотрицательными бактериями, причем 
этот процент у нас достигал 60, то есть 60% пациентов 
имели в ротоглотке в субдиагностических титрах энте
робактерии, которые являлись потенциальными возбу
дителями суперинфекций. Что же изменилось сейчас, 
за эти 8 лет? Несколько изменились наши представления 
об этиологии пневмонии. Во-первых, сформировались 
хламидийные пневмонии. Мы все время говорим “хла- 
мидийные пневмонии” , однако здесь очень четко нужно 
отличать виды хламидий. Когда мы говорим о хлами- 
дийных пневмониях, возникающих у новорожденных, 
имеем в виду прежде всего Chlam idia trachomatis — 
те хламидии, которые передаются половым путем, а 
если мать была инфицирована (сейчас очень высокий 
удельный вес инфицированных женщин), то с боль
шой вероятностью у ребенка возникнет эта пнев
мония. Мы в свое время проводили обследование 10 
новорожденных в возрасте до 3 месяцев из Филатов- 
ской больницы с пневмонией неясной этиологии. В 
пяти случаях нами была диагностирована пневмония, 
вызванная Chlamidia trachomatis. Когда параллельно 
стали обследовать матерей, то в трех случаях у 
матерей также был выделен из вагины тот же микро
организм. Когда мы говорим о хламидийных пневмо
ниях у взрослых, мы имеем в виду уже другой вид 
пневмонии, вызванный Chlam idia pneumonia, раньше 
это был штамм-2. И фактическое открытие произошло 
в 1986 г. Мы, говоря об атипичных пневмониях, в 
первую очередь имели в виду микоплазмы и легионеллы, 
с хламидиями у нас даже как то не возникал этот 
вопрос. Сейчас считают, что эти хламидии составляют 
10%  от всех пневмоний — это одни данные, вторые 
данные — они занимают 4-е место по этиологической 
структуре пневмоний; все это зарубежные данные.



Что еще изменилось? Сейчас совершенствуются 
методы диагностики так называемых сапрофитных 
нейссерий. Мы так и писали — сапрофитные нейссе- 
рии и не определяли чувствительность, не проводили 
идентификацию. Сейчас, по зарубежным данным, вто
рое— третье место в качестве этиологического фактора, 
правда всех бронхолегочных инфекции, а сюда входят 
пневмонии и обострения хронического бронхита, зани
мает так называемая M oraxe lla  или раньше ее назы
вали Branham ella ca ia rrha lis . Роль этого возбудителя 
практически не освещена в отечественной литературе. 
Почему? Да потому, что просто его не умеют иден
тифицировать. Сейчас появляются новые подходы, в 
частности это новый метод PSR, основанный на опре
делении нуклеиновых кислот. С выходом этих диаг- 
ностикумов возможности наших микробиологов резко 
возрастают. Сейчас возникает проблема пневмокок
ков. Мало того, что у них растет резистентность к 
пенициллину, но они резко изменяют свои свойства. 
Их трудно стало идентифицировать. Мы считаем, что 
разработка новых подходов, пересмотр схемы диаг
ностики помогут все-таки в идентификации этих воз
будителей.

Еще мне очень хотелось бы затронуть следующую 
тему. Андрей Львович говорил о том, что действи
тельно этиология важна, но уровень лабораторий 
часто бывает низким и не везде удовлетворяет необ
ходимым требованиям. А мне хотелось бы сказать, что 
имеет место и другая ситуация. А именно, когда 
великолепная и хорошая лаборатория не востребуется 
клиницистами. Пример есть —  это больница в Москве 
на Открытом шоссе, когда фактически пульмонологи 
считают, что они могут обойтись без бактериологичес
кой лаборатории.

И еще один, мне думается, очень важный вопрос. 
Для того, чтобы бактериолога сделать полноправным, 
полноценным участником лечебно-диагностического 
процесса, клиницисты в первую очередь должны с 
ними разделить ответственность по установке этио
логического диагноза. Мне очень понравилось, что 
здесь говорил Леонид Иванович в отношении класси
фикации пневмоний, где мы уже предполагаем воз
можный этиологический возбудитель. Так вот, если в 
направлении на исследование будут указаны: возраст 
больного, диагноз (чего кстати часто не бывает) и, 
допустим, предположение — атипичная пневмония 
или госпитальная пневмония, тогда поиск возбудителя 
или направление, генеральная линия проведения анализа, 
будет более логичная. Потому что, если подходить 
всем комплексом, всем арсеналом средств, которые 
имеются у бактериолога, — дорого, трудоемко и 
занимает время. И еще один момент. Все-таки, по всей 
видимости, между клиницистом и лабораторией должно 
быть какое-то связующее звено. Одним из таких 
специалистов может явиться химиотерапевт. Кто это 
будет? Или это клиницист с хорошим уровнем знаний 
микробиологии, основ классификации, возможностей, 
либо бактериолог, но лучше с медицинским образо
ванием, потому что чаще работают биологи. Учитывая 
такое разнообразие пневмоний, разнообразие этио-

логических агентов, надо суммировать накопленный 
опыт и создать алгоритмы обследования при пнев
монии.

Чучалин А.Г.: В прошлый раз в нашей дискуссии 
принимал участие академик Навашин Сергей Михай
лович. Я позволю себе процитировать начало его речи:
“Я выступаю здесь как представитель несуществующей # 
у нас в стране науки — клинической химиотерапии” . 
Прошло 8 лет, но, к сожалению, эта наука у нас так 
и не состоялась. И тем более обидно, что во всем мире 
лечение пневмоний — это работа обязательно кли
нициста и бактериолога, и тогда, конечно, можно 
добиваться высоких результатов. Итак, мы приступаем 
к следующему этапу —  это лечение, и я прошу Сергея 
Владимировича Яковлева, чтобы он раскрыл эту тему.

Яковлев С.В.: Вопрос о лечении пневмонии дей
ствительно актуальный и, как сказал Александр Гри
горьевич, к сожалению, у нас не разработаны такие 
стандарты. Как происходит выбор антибактериального 
препарата практическими врачами? На основании каких 
критериев? Мне это до сих пор непонятно. То есть на 
что ориентируется врач, когда выбирает первый препарат 
для назначения больному, страдающему пневмонией?
А ведь это действительно очень важно. И поэтому, 
когда мы говорим о проблеме лечения пневмонии, мы 
должны, с учетом того, что у нас нет стандарта, 
выработать некоторые основополагающие моменты, 
обсудить моменты, которые легли бы в основу этого 
стандарта. Такой стандарт, безусловно, должен быть 
принят. Первый момент, на котором я хотел бы 
остановить внимание, что лечение пневмонии в нас
тоящее время основано только на эмпирическом подходе.
К сожалению, в ближайшие годы каких-либо других 
перспектив я не вижу. И при пневмонии это имеет 
реальное обоснование. Прежде всего оно связано с 
объективными трудностями проведения качественного 
микробиологического исследования, особенно в амбу
латорных условиях. Мы проводили исследования в 
нашем стационаре. Так, практически у 100% больных, 
которые поступали в стационар с пневмонией, лечение 
в амбулаторных условиях назначалось без проведения 
бактериологического исследования, а самое ужасное 
заключается в том, что в стационаре примерно в 99% 
случаев первый препарат назначается тоже без прове
дения бактериологического исследования. Это данные 
по нашим больницам, может быть в других больницах 
дела обстоят несколько лучше. Вторая объективная 
сложность заключается в том, что даже при качес
твенно проведенном микробиологическом исследовании 
примерно в 30— 50% случаев не удается выявить 
этиологический фактор. И следующая объективная 
сложность заключается в том, что очень большие 
трудности возникают при интерпретации полученных 
результатов: выделенный микроорганизм действительно f 
является возбудителем данного инфекционного про
цесса или это микроорганизм, случайно попавший в *  
мокроту, допустим, из верхних отделов дыхательных 
путей. Поэтому еще раз подчеркиваю, что лечение 
пневмонии будет основываться на эмпирическом подходе. 
Значит, нужно учитывать прежде всего изменение



характера возбудителей, которое произошло в совре
менных условиях за последние годы. Михаил Нико
лаевич уже назвал классические микроорганизмы — 
это пневмококк, который в последние годы несколько 
уступает ведущее значение другим микроорганизмам, 
в частности таким, как микоплазма, хламидии. Нужно 
сказать, что самая большая беда заключается в том, 
что в последние годы неуклонно возрастает устойчи
вость пневмококков к традиционным средствам, прежде 
всего к бензилпенициллину и к полусинтетическому 
пенициллину. Второе, микроорганизм, который часто 
вызывает пневмонию, — это гемофильная палочка, с 
которой тоже проблема резистентности к полусин- 
тетическим пенициллинам. В настоящее время более 
30— 40% штаммов гемофильной палочки не чувстви
тельны к ампициллину, к тому препарату, который 
обычно являлся стандартом при лечении этих пнев
моний. Ну и наконец, еще раз повторяю, новые пато
генные микроорганизмы — хламидии, микоплазмы, 
легионеллы. В процентном отношении данных по нашей 
стране, к сожалению, нет, но это примерно от 10 до 
30% и их необходимо учитывать. Из этого следует 
прежде всего такой важный вывод для обсуждения, 
что те препараты, которые раньше были стандартами 
для лечения пневмонии, особенно в амбулаторных 
условиях, — это пенициллин, бензилпенициллин и 
ампициллин, амоксициллин, в настоящее время не 
могут рассматриваться в качестве средств первого 
ряда. И второе (важный момент для обсуждения!) — 
это значение аминогликозидов. По нашему мнению, 
аминогликозиды, тоже не могут рассматриваться в 
качестве средства эмпирической начальной терапии 
пневмонии как в амбулаторных условиях (к сожа
лению, это еще бывает до сих пор), так и в условиях 
стационара. И для этого есть реальное обоснование. 
Дело в том, что, во-первых, аминогликозиды очень 
плохо проникают в легочную ткань, создают там 
недостаточные концентрации, во-вторых в последние 
годы существенно возросла устойчивость микроорга
низмов к аминогликозидам — это тоже нужно учиты
вать. Кроме того, не нужно забывать, что аминогл
икозиды все-таки потенциально высокотоксичные пре
параты. Последнее важно помнить при назначении 
лечения, некоторым категориям больных, особенно 
больным пожилого возраста. Поэтому аминоглико
зиды в качестве самостоятельной монотерапии, в качестве 
начального средства в лечении пневмонии не явля
ются оптимальными средствами.

Как и на чем необходимо строить подход к выбору 
первоначального средства? Леонид Иванович говорил 
в отношении классификации пневмонии. Я с ним 
полностью согласен, что в отношении лечения нужно 
выделять две основные группы пневмоний: 1. Пневмонии, 
которые возникли вне стационара, там один спектр 
возбудителей, свои подходы к лечению. 2. Пневмонии, 
которые возникли в условиях стационара, у больного, 
более 48 часов находящегося в стационаре. Как мы 
подходим к выбору первого антибактериального препа
рата при возникновении пневмонии вне стационара? 
В случае легкого или умеренного течения пневмонии

у больных, у которых нет сопутствующих фоновых 
заболеваний, больных молодого и среднего возраста 
препаратом выбора, первым препаратом, должен быть 
макролидный антибиотик. Необходимо учитывать, воз
растающую частоту устойчивых к пенициллину штаммов 
пневмококков и довольно высокий процент атипичных 
микроорганизмов. В случае, если пневмония вне ста
ционара возникла у больного на фоне хронических 
легочных заболеваний или у больного старше 65 лет, 
либо пневмония более тяжелого течения, требующая 
госпитализации, имеется более широкий круг потен
циальных возбудителей. Значение атипичных микро
организмов в этом случае уменьшается и возрастает 
роль таких микробов, как стафилококки и грамотри- 
цательные палочки. В этом случае препаратами выбо
ра при таком более тяжелом течении пневмонии, 
требующем госпитализации, являются или цефало- 
спорины второго поколения, или комбинации полу- 
синтетических пенициллинов с ингибиторами бета- 
лактамаз: ампициллин с сульфбактамом, оксициллин 
+ клавулановая кислота, и особо — это препараты, 
эффективные при так называемой аспирационной пнев
монии, когда повышается роль анаэробных микроорга
низмов. В этих случаях назначение таких препаратов 
позволяет проводить истинную монотерапию. Особо 
сложные проблемы возникают при лечении госпи
тальной пневмонии, то есть у больных, длительно 
находящихся в стационаре. Здесь роль атипичных 
микроорганизмов (хламидий, микоплазмов) существенно 
снижена, и в основном здесь преобладают различные 
грамотрицательные микроорганизмы и стафилококки. 
Это необходимо учитывать при первом выборе анти
бактериального препарата. Видимо, современные цефа- 
лоспорины третьего поколения остаются основными, 
базовыми средствами, и, я бы не сказал, что к ним с 
годами (15 лет применения) возросла устойчивость. 
Поэтому такие препараты, как цефотаксим или клафоран, 
цефтриаксон, цефтазидим или фортум, до сих пор 
остаются базовыми средствами для первичного лечения 
пневмоний в условиях стационара.

Мне хотелось выделить особую форму пневмонии 
— это пневмония, которая возникает в реанимаци
онных отделениях. Дело в том, что это не совсем та 
пневмония, которая наблюдается в условиях общетера
певтических или хирургических отделений. Во-первых, 
пневмония является сама по себе жизнеопасным сос
тоянием — летальность выше 30% и достигает 70— 
80% у больных, находящихся в реанимационных отде
лениях. И там два доминирующих микроорганизма. 
Это стафилококки и, самое главное, синегнойная палоч
ка, характеризующаяся в настоящее время множест
венной резистентностью. Поэтому первый препарат 
для лечения пневмоний в условиях реанимационного 
отделения должен быть высоко активен в отношении 
синегнойной палочки. Это нужно учитывать, не нужно 
тратить время, больничные средства в назначении 
таких препаратов, как пенициллин, цефалоспорины 
второго— третьего поколения, неактивные в отношении 
этого микроорганизма. У нас есть достаточно хорошие 
препараты, которые высоко эффективны в отношении



синегнойной палочки. Это все тот же цефтазидим или 
фортум, который до настоящего времени остается 
базовым средством, и фторхинолоны, офлоксацин и 
ципрофлоксацин, которые являются высоко активными 
в отношении этого микроорганизма. В заключение я 
хотел бы сказать о современном спектре препаратов, 
а в последние годы появилось много новых классов 
антибактериальных препаратов. Так вот современный 
спектр антибактериальных препаратов позволяет прово
дить монотерапию инфекций нижних дыхательных 
путей, пневмоний, в частности. Монотерапия на первом 
этапе вполне реально достижима и обладает реаль
ными преимуществами, в частности уменьшает риск 
нежелательных взаимодействий лекарственных препа
ратов, уменьшает риск развития токсических эффектов 
и, самое главное, снижает стоимость лечения больных. 
К сожалению, в структуре общей стоимости пребы
вания больных в стационаре стоимость антибиотиков 
занимает довольно большой процент.

Тат оченко В.К.: Я согласен с тем, что сказал Сергей 
Владимирович. Единственное добавление в отношении 
пенициллина. Мы следим за устойчивостью пневмо
кокков к пенициллинам и у нас до сих пор не получа
ется больше 3— 4 %  с устойчивостью от 2 до 8 мкг на 
1 мл (минимально подавляющая концентрация). При 
применении пенициллинов мы достигаем в тканях 
огромной концентрации, 15— 20 мкг, поэтому лечению 
не мешает небольшая устойчивость, поэтому мы остав
ляем пенициллины как один из вариантов начала 
лечения при подозрении на бактериальную пневмо
кокковую пневмонию.

Дворецкий Л .И : Может быть разная экология мик
роорганизмов в педиатрической клинике и в клиниках 
взрослых.

Каганов С.Ю.: К тому, что сказал Сергей Влади
мирович, мне тоже хочется сделать некоторое добав
ление. В  реанимационных отделениях очень часто 
возникают пневмонии. В частности при реанимации 
новорожденных и если эти дети находятся на искус
ственной вентиляции легких в 40— 60% случаев они 
очень тяжелые и с очень плохими исходами. И еще 
одно замечание. Мне хотелось бы отметить, что при 
тяжести состояния больных детей, в частности с 
пневмонией, у врача всегда есть желание увеличить 
дозировку антибиотика. А вместе с тем, вероятно, 
этого делать не нужно, потому что в силу нарушения 
фармакокинетических параметров концентрация и так 
возрастает.

Чучалин А .Г.: Я хотел бы проинформировать, что 
30— 31 октября 1996 года наша группа экспертов 
проведет центральную школу по антибиотикам. Мы 
создадим такой специальный консультативный центр, 
в который врачи смогут обращаться для решения 
вопросов по антибактериальной терапии. Вторая проб
лема, которая очень серьезна, — это резистентность 
штамма Str.pneumonia. По этому поводу сегодня в 
мире возникла дискуссия. В разных странах имеется 
своя картина, скажем Испания, Венгрия, частично 
Польша. У нас только начинают проводиться такие 
исследования, в частности этим занимается профес

сор Страчунский из Смоленска. Насколько я знаю, 
Владимир Кириллович тоже занимается этой проб
лемой, поэтому мы специально на школе и в после
дующем будем обсуждать проблемы резистентности и 
механизмов резистентности. В каждой стране, в зави
симости от того как пользуются препаратами, есть 
целый ряд особенностей. Конечно, в педиатрии и 
терапии есть ряд таких тонкостей. Есть проблемы и в 
диагностике пневмоний. Я прошу профессора Котля- 
рова Петра Михайловича, чтобы он коснулся вот этих 
двух вопросов: диагностических и мониторирующих 
возможностей лучевых методов при пневмонии.

Кот ляров П.М.: Все участники круглого стола в той 
или иной мере затронули проблемы диагностики ост
рых пневмоний. На сегодняшний день, как и 100 лет 
назад, традиционное рентгеновское исследование (обзор
ные снимки, томография, рентгеноскопия) являются 
основными методами диагностики острой пневмонии. 
Как показывает практика и наш анализ в клинической 
больнице №  83, где имеется отделение торакальной 
хирургии, большое клиническое подразделение, рент
геновский метод эффективен в выявлении классичес
кой картины острой пневмонии только у 70% пациентов. 
Это инфильтрация, дорожка к корню, уплотнение 
корней легкого и реакция плевральной полости. У 
этих же пациентов классический рентген прекрасно 
ведет мониторирование, в зависимости от клиничес
кой ситуации регистрирует ухудшение, улучшение, 
исход острой пневмонии. Как говорится, нет никаких 
проблем. Давайте разберем вторую группу — 30% 
пациентов, где классическая рентгенография не выяв
ляет симптомов инфильтрации, то что вы хотели бы 
видеть на этих снимках. Мой анализ позволяет ска
зать следующее: 10% из этих 30% —  относятся к 
гипердиагностике клинической пневмонии. Когда гипер
диагноз состоялся, лечение начато, а рентгенологичес
ких данных нет, клиницисты не могут остановиться, 
они продолжают лечить, продолжают требовать конт
рольные снимки, где мы ничего не находим. 20%  
относятся к категории больных, где клинико-лабо
раторные показатели пневмонии очень яркие, но тради
ционный рентгеновский метод —  это метод обзорных 
снимков, метод, при котором такой большой объемный 
орган, как грудная клетка, представляется наслоением 
различных органов и тканей —  не выявляет класси
ческой инфильтрации. Это ставит в тупик клини
цистов. А иногда и рентгенологов. На самом деле здесь 
нет никакого противоречия, это есть ограничение 
метода традиционной рентгенографии. Традиционная 
рентгенография живет так долго, уже почти 100 лет, 
и ничего действительно более приличного для прижиз
ненного скрининга состояния макроструктуры легочной 
ткани на сегодняшний день не найдено.

Клиницисты, да и специалисты забыли о том, что 
техника и методика не стоит на месте и за это время 
появились, по крайней мере два существенных новых 
метода документации воспалительных изменений в 
легких. Это рентгеновская компьютерная томография 
и, как, может быть, на первый взгляд ни странно 
сегодня покажется, ультразвуковая диагностика. Рент



геновская компьютерная томография все еще пред
ставляется каким-то экзотическим методом в нашей 
стране, вследствие определенных факторов, хотя она 
заняла прочное место в документации воспалительных 
изменений в легких в Европе и Северной Америке. 
Рентгеновская компьютерная томография в силу своей 
большей разрешающей способности (получает пиро
говские срезы) прекрасно регистрирует так называ
емые рентгеннегативные пневмонии, малые инфильт
рации, малые количества жидкости в легком. Это не 
такой дорогой метод. Для того, чтобы сделать и 
получить документацию пневмонии при отрицатель
ных рентгеновских данных, достаточно двух— трех 
срезов зоны интереса, на которые укажет клиницист. 
На эти два— три снимка потратится немного средств, 
лучевая нагрузка будет такая же, как при прямом и 
боковом рентгеновском снимке, зато эффект докумен
тации будет поразительным. Вы получите картину 
инфильтрации альвеолярной ткани, интерстициаль
ные и перибронхиальные изменения. Другой вопрос, 
стоит ли каждому больному с рентгеннегативной пнев
монией выполнять компьютерную томографию. Мы в 
нашей клинике придерживаемся такого правила: если 
клинико-лабораторная картина острой пневмонии раз
вернута. то нет необходимости даже при отрица
тельных данных традиционной рентгенограммы вы
полнять компьютерную томографию. Надо лечить этого 
больного. Если же клинико-лабораторная картина стер
тая, если существуют сомнения и дискуссия по этому 
вопросу, то надо прибегать к компьютерной томогра
фии для документации этого спорного случая и воз
можного последующего динамического наблюдения. 
В процентном отношении компьютерная томография 
в отделении пульмонологии, где лечится этот кон
тингент больных, составляет от 2 до 5% , то есть из 
100 рентгенографированных больных только двум или 
пяти потребуется компьютерное томографическое иссле
дование.

Что касается ультразвукового исследования. Обще
принято, что ультразвук не проникает вглубь легочной 
ткани, поэтому не стоит его применять. Но все забы
вают о том, что одним из ранних признаков пнев
монии, в том числе и рентгеннегативной, является 
реакция плевры —  выпотной плеврит, а появление в 
плевральной полости жидкости прекрасно “видит” 
ультразвуковой метод, Он начинает “ видеть” эту жид
кость начиная с 7— 10 мл в плевральной полости — 
то, что никакой рентген еще не определит и что 
компьютерная томография не всегда “увидит” . Он 
“видит” плеврит, который является следствием острой 
пневмонии, реакции плевры, иногда очень сложной, 
потому что пациент переносит перед этим инфекцию, 
у него много спаек и выпот может накапливаться в 
замкнутых полостях или вообще не находить отра
жения на рентгене, потому что может локализоваться 
и сразу быть осумкованным. У иной части пациентов 
осумкование происходит очень быстро, начинается 
сразу с появлением выпотного плеврита. Поэтому 
ультразвуковой скрининг (метод не очень дорогой, 
очень доступный, без противопоказаний, без лучевой

нагрузки) должен применяться для диагностики вот 
таких стертых форм пневмоний, для наблюдения за 
развитием через плеврит-пневмонии потому, что, по 
нашим данным, если начинается распад, гангрена, 
нагноение, то в первую очередь ранние признаки 
появляются в плевральном выпоте. В виде нитей 
фибрина, повышенной эхогенности, включений в плев
ральной полости, которые хаотично перемещаются, то 
есть мутнеет плеврит, появляется спаечный процесс. 
Плеврит из правильной треугольной, раздвигающей 
листки плевры формы при сонографии превращается 
в мешок, который начинает вдаваться вглубь легочной 
ткани, жидкостный, с помутнением плеврального выпота. 
Кроме того, при обширных пневмониях, которая под
ходит к наружной грудной стенке, и тем самым 
создаются условия к проникновению ультразвукового 
луча вглубь плеврального экссудата с локацией и с 
появлением сонографической картины полостей рас
пада и прочего. В то же время при положительной 
динамике пневмонии плеврит начинает организовы
ваться, рассасываться, чему имеются сонографичес- 
кие признаки, которые раньше, чем другой метод, 
указывают на то, что больной идет к выздоровлению. 
Поэтому я бы хотел обратить внимание на этот метод, 
шире его применять. Он нуждается в дополнительных 
разработках, в наборе фактического материала. Я 
думаю, что ультразвук не сказал еще своего послед
него слова. Именно при острых воспалительных за
болеваниях и при больших онкопроцессах, которые 
тоже прилегают к наружной грудной клетке.

Я хотел бы обратить знимание педиатров на возмож
ности ультразвуковой диагностики в педиатрии. Ведь 
у детей доступ в грудной клетке ультразвуковых лучей 
гораздо лучше и больше, чем у взрослых. Там еще не 
окостенели ребра. Я бы хотел поставить такую задачу: 
может быть, мы может еще внутриутробно регис
трировать патологию легких, именно воспалительный 
процесс. Ведь мы же наблюдаем плод с помощью 
ультразвукового исследования, видим очень много 
органов, и орган (легкие) еще не воздушен, пока плод 
находится в утробе матери. Может быть, с помощью 
современных сканирующих аппаратов мы можем лоци- 
ровать легкое, и еще до рождения ребенка будем знать 
о том, что внутриутробно у него имеется пневмония. 
Возможно, мы начнем его лечить.

Я бы хотел закончить на том, что нынешний алгоритм 
диагностики острой пневмонии не должен содержать 
только всем известные с института традиционные 
рентгенологические исследования. Вы должны ис
пользовать весь арсенал средств, который имеется. И 
прежде всего набирать факты, работать с ультразву
ком. Не всегда мы можем сделать компьютерную 
томографию, хотя в Москве уже достаточное коли
чество компьютерных томографов, чтобы работать и 
в спорных случаях все-таки выполнять компьютерные 
томограммы и получать какую-то информацию и доку
ментацию.

Я уже 10 лет работаю с пульмонологической пато
логией в нашей клинической больнице №  83 и у меня 
создалось впечатление, что все-таки впереди идут



клинико-лабораторные данные, а инструментальные 
методы являются вспомогательными, документирую
щими и, что особенно важно, скрининговыми и монито
рирующими развитие болезни и направление в лучшую 
или в худшую сторону. Необходим тесный контакт 
клиницистов и диагностов.

Тат оченко В.К.: Я хочу дополнить, что мы довольно 
давно уже, примерно 10 лет, проводим ультразвуковое 
сканирование в плане именно скрининга, отметаем 
детей, у которых, как говорится, пневмонией и “не 
пахнет” . Это сокращает нам необходимость произ
водства снимков детям, которые поступают без легочных 
изменений, с бронхитами и так далее. И второе, мы 
наблюдаем за тяжелыми пневмониями с помощью 
ультразвука — это тоже экономит огромное коли
чество рентгеновской пленки и облучения.

Байбарина Е.Н.: Я хотела бы сказать, что скопление 
жидкости в плевральной полости, выявленное при 
ультразвуке, входит в один из критериев в наших 
диагнозах, о которых я говорила. Акушеры прекрасно 
это видят, и у плода это может быть единственный 
признак.

Чучалин А .Г.: Действительно, ради этого и стоит 
проводить встречи, дискуссии, когда появляются хоро
шие и свежие идеи. И они быстро развиваются. Итак, 
мы заканчиваем нашу встречу выступлением профес
сора Клячкина Льва Михайловича, которое связано с 
проблемой реабилитации.

Клячкин Л .М .: Лечение больного острой пневмо
нией не заканчивается с момента выписки его из 
больницы. Он подлежит еще длительному, 6— 12 меся
цев, диспансерному наблюдению, в течение которого 
должно проводиться восстановительное лечение, как 
мы теперь говорим, медицинская реабилитация. Но мы 
не всегда отдаем себе отчет, что является объектом 
нашего воздействия, на что мы должны направлять 
наши усилия. Что это за остаточные явления после 
пневмонии, о которых мы говорим, но не всегда их 
идентифицируем. Можно указать на четыре типовых 
ситуации, которые требуют различного реабилитаци
онного подхода. Во-первых, это молодой, преморбидно 
здоровый человек, у которого наступило выздоровление 
и практически не осталось никакой легочной микро
симптоматики, но тем не менее перенесенная пнев
мония уже нанесла удар по защитным свойствам аппарата 
дыхания и он, конечно, требует оздоровления, требует 
укрепления. Чаще всего это закаливающие процедуры, 
оздоровление образа жизни, борьба за прекращение 
курения. И целый ряд других общих мероприятий.

Вторая ситуация — это остатки нерассосавшегося 
инфильтрата, нередко трансформирующегося в очаги 
пневмофиброза. В этих случаях необходимо продол
жение рассасывающей терапии — это может быть 
тепловая терапия, экзогенно действующая на грудную 
клетку. В Томске хорошо исследовали в возможности 
грязевых, торфяных аппликаций. Мы изучали озокери- 
товые аппликации на грудную клетку с очень активным 
противовоспалительным действием. Это могут быть и 
эндогенные источники тепла, такие как индуктотер- 
мия, воздействие дециметровыми волнами. И наконец,

как показали наши исследования, это может быть 
использование лазера с его воздействием на систему 
перекисного окисления липидов. Лазер — своего рода 
физический антиоксидант, в этом и состоит его про
тивовоспалительное действие. Третий момент — оста
точные явления в виде бронхиальной обструкции. 
Может быть, наиболее частое после пневмоний, тем 
более что, как мы это наблюдали в специальных 
исследованиях, проведенных в Саратове, до 25% взрос
лых, болеющих пневмонией, переносят ее на фоне 
хронического бронхита. Это может быть обструктив- 
ный бронхит, может быть не обструктивный бронхит, 
нозологическую сущность которого наши петербургс
кие коллеги склонны отрицать, но который тем не 
менее является несомненным фактором риска, угро
жающим в возникновении пневмонии и тем, что она 
примет затяжное течение. Поэтому факт обструкции, 
возникающей после перенесенной пневмонии — это 
действительная необходимость лечения такого боль
ного. Мы теперь ушли от той примитивизации, которую 
давали наши старые взгляды о хронизации острых 
легочных заболеваний. Это не просто превращение 
острой пневмонии в хроническую. Это гораздо более 
сложный процесс, но так или иначе он существует и 
поэтому бронхиальная обструкция — это, очевидно, 
основное из числа остаточных явлений, которое требует 
воздействия. В этом плане, очевидно, и медикаментозная 
терапия, в частности ингаляция Дуовента, хорошо 
действует. Помогает и лечебная физкультура с пас- 
сивизацией выдоха, с резистивным дыхательным тре
нингом, со стимуляцией диафрагмального дыхания, в 
том числе электрической. Все эти методы активно 
действуют. Кроме того, санаторно-курортное лечение. 
Во всех наших официальных указаниях перенесенная 
пневмония, особенно затяжная и осложненная, является 
прямым показанием к санаторно-курортному лечению. 
И это действительно так, потому что эти больные 
действительно могут получить серьезную и насто
ящую помощь на современном климатическом курорте 
или хотя бы на местном курорте. Но, к сожалению, 
изучение опыта наших санаториев показывает, что в 
них, даже в тех санаториях, которые были у нас в 
Крыму, собственно пульмонологические здравницы, 
нет больных, у которых в диагнозе фигурирует пере
несенная пневмония. Это дефект санаторно-курорт
ного отбора и, конечно, дефект организации санаторно- 
курортного лечения.

И наконец, самая тяжелая ситуация для больного. 
Он перенес пневмонию, вроде все в порядке, но 
остается субфебрилитет. Каков путь этого пациента? 
Участковый врач напишет ему “хроническая пневмония” 
и будет лечить антибиотиками или направит его к 
рентгенологу. Но ведь рентгенолог не выпустит его не 
написав ему усиление бронхососудистого рисунка. И 
если при этом он не напишет хроническую пневмонию, 
то уж участковый врач напишет непременно. Вывод 
тот же самый: длительная антибактериальная терапия, 
которая не нужна, которая вредна уже этому паци
енту, которая угрожает ему развитием лекарственной 
болезни.



Я хотел привести все эти данные для того, чтобы 
сказать, что медицинская реабилитация — это клини
ческий подход к больному, который не исключает, а 
наоборот предполагает выполнение извечного клиничес
кого постулата — необходимость индивидуального под
хода к пациенту. А для этого нужно знать, что пред
ставляет из себя вот эта остаточная патология после 
перенесенного заболевания — острой пневмонии.

Чучалин А .Г.: Уважаемые коллеги! Я хотел бы от 
вашего имени обратиться к участникам встречи и 
поблагодарить их за участие в этой работе. Хотелось 
бы, чтобы эта работа действительно была макси
мально эффективной, и если будут согласны ученые- 
эксперты, то, я думаю, что есть смысл на основании

нашей встречи подготовить документ, который бы лег 
в основу консенсуса для России по этой проблеме. В 
нашей истории впервые появится такой документ. Я 
думаю, что есть смысл его максимально представить 
в наших журналах, не только в журнале “Пульмо
нология” , а в педиатрических журналах. Надеюсь, что 
“Терапевтический архив” с большим удовольствием 
опубликовал бы эту работу. Но мне представляется 
очень важным выпустить отдельную самостоятельную 
книгу, монографию, брошюру, а также чтобы это 
стало предметом повторения нашей встречи летом на 
конгрессе пульмонологов. Я думаю, имеет смысл эту 
проблему максимально заострить и сделать рекомен
дации для всего врачебного сообщества.

АВТОРСКИЙ УКАЗАТЕЛЬ СТАТЕЙ, 
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П РАВИ ЛА ДЛЯ АВТОРО В

Редакция журнала “Пульмонология” призывает 
авторов к активному сотрудничеству. Мы просим 
внимательно изучить все нижеследующие типовые 
положения. Тщательное их соблюдение значительно 
сократит правку авторского текста во всех его эле
ментах, облегчит Вашу и нашу работу, ускорит публи
кацию Ваших материалов.

Т е к с т  с т а т ь и

Статья должна быть напечатана на одной стороне 
листа через 2 интервала, не более 30 строк на стра
ницу. Размеры полей: верхнее —  20 мм, правое — 10 
мм, левое и нижнее —  не менее 20 мм каждое.

В редакцию представляют 2 экземпляра рукописи, 
в том числе обязательно первый машинописный или 
набранный на компьютере экземпляр.

На первой странице пишутся инициалы и фамилия 
автора, название статьи. Для четкого восприятия 
информации, а также для облегчения обработки нас
тоятельно рекомендуем выбирать краткое название, 
отражающее сущность данного исследования. Далее 
с новой строки указывается полное название учреж
дения, из которого вышла работа (фамилию руко
водителя этого учреждения, кафедры и т.д. приводить 
в выходных данных не следует). В конце статьи 
обязательно должны быть указаны фамилия, имя, 
отчество (полностью) автора, его точный адрес с 
шестизначным почтовым индексом, телефон, собст
венноручная подпись.

Коллективная статья должна иметь подписи всех 
авторов.

Статья должна иметь визу руководителя, офици
альное направление от учреждения, в котором выпол
нена работа, и экспертное заключение.

Объем статей, описывающих оригинальные иссле
дования, не должен превышать 10 страниц машино
писного текста, казуистические сообщения должны 
быть в пределах 4 страниц, рецензия — 5, обзор 
литературы —  12 страниц.

В  рецензиях необходимо раскрыть сущность книги 
с указанием достоинств и недостатков, они не должны 
носить характера аннотации.

В публикациях следует пользоваться современной 
русскоязычной научной терминологией.

Статьи должны быть написаны грамотно, текст и 
остальной материал — тщательно выверены, цитаты 
визируются автором на полях рукописи. В  математи
ческих формулах должны быть четко размечены все 
элементы: латинские, греческие, русские буквы, индек
сы надстрочные и подстрочные, прописные (М ) и 
строчные (м) буквы, сходные по написанию цифры и 
буквы (О — буква и 0 — цифра).

Желательно предоставление в редакцию электрон
ной версии статьи. Это позволит быстрее подготовить 
статью к публикации и избежать возможных ошибок 
при вторичном наборе. Материалы передаются на

даскетах 3.5”  или 5.25” , отфарматированных под ОС 
MS-DOS. Дискета должна содержать полный текст 
статьи включая ее название, имена авторов, резюме, 
таблицы и список литературы. Текст должен быть 
набран в кодировке DOS или Windows в редакторе * 
Word for Windows. Материалы могут быть переданы 
также по электронной почте (адрес редакции: 
pulmo@dol.ru).

С п и с о к  л и т е р а т у р ы

Автор несет полную ответственность за точность 
данных, приведенных в пристатейном списке лите
ратуры.

В список литературы включают работы отечес
твенных и иностранных авторов за последние 7 лет. 
Лишь в случае необходимости допускаются ссылки на 
отдельные более ранние публикации.

В оригинальных статьях цитируется не более 15, в 
обзорах —  не более 60 источников.

В список литературы не включают неопублико
ванные работы.

Список литературы должен быть напечатан через 
два интервала на отдельном листе.

Библиографические ссылки должны быть прону
мерованы и в тексте статьи даны в квадратных скоб
ках в строгом соответствии с пристатейным списком 
литературы.

Не цитируемые в тексте статьи источники в список 
литературы не включаются.

Библиографическое описание литературных источ
ников к статье дается в строгом соответствии с ГОСТом 
7.1-84 “ Библиографическое описание документа” .— 
М., 1984.

Сокращения отдельных слов и словосочетаний при
водят в соответствии с ГОСТом 7.12-77 “Сокращение 
русских слов и словосочетаний в библиографическом 
описании произведений печати” (при условии “Сокра
щается в заголовке описания).

Статья со списком литературы, оформленным не по 
ГОСТу, к рассмотрению не принимается и отправ
ляется автору на доработку.

Списки литературы составляют строго в алфавит
ном порядке (сначала работы отечественных авторов, 
затем иностранных).

Работы отечественных авторов, опубликованные на 
иностранных языках, помещают по алфавиту среди 
работ иностранных авторов.

Работы иностранных авторов, опубликованные на 
русском языке и кириллицей, помещают по алфавиту 
— среди работ отечественных авторов.

Ссылки на несколько работ одного автора (незави
симо один он или в коллективе с другими авторами) 
указывают в порядке возрастания годов публикаций.

В статье, написанной коллективом авторов, указы
вают фамилии всех авторов. В монографиях, имеющих 
от одного до четырех авторов, указывают всех авторов. В
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библиографическом списке помещают в алфавите по 
фамилии первого автора.

Монографии, написанные коллективом авторов более 
четырех человек, помещают по алфавиту в списке 
литературы по первому слову заглавия книги. После 
заглавия через косую черту указывают фамилии трех 
авторов и далее “и др.” , причем инициалы ставят 
после фамилии.

В монографиях иностранных авторов, изданных на 
русском языке, после заглавия книги через двоеточие 
указывают, с какого языка сделан перевод.

Редакторов книг (отечественных и иностранных) 
указывают после заглавия книги через косую черту 
после слов “Под ред.” , “Ed.” , “Hrsg.” (для изданий на 
немецком языке). Инициалы ставят перед фамилией 
редактора.

В книгах при наличии двух мест издания приводят 
оба, отделяя друг от друга точкой с запятой.

При описании статей из журналов и продолжа
ющихся изданий указывают в следующем порядке 
такие выходные данные: фамилия, инициалы, название 
статьи, название источника, год, том, номер, страницы 
(от и до.) Отделяют их друг от друга точкой и тире. 
Номер от тома отделяют запятой. Название статьи 
отделяется от источника двумя косыми чертами.

Для отечественных журналов и продолжающихся 
изданий том обозначают заглавной буквой Т., страницу 
— заглавной буквой С.

Для иностранных журналов и продолжающихся 
изданий том обозначают сокращением “Vol.” или 
“Bd.” (для изданий на немецком языке), страницы 
заглавной буквой Р. или S. (для изданий на немецком 
языке).

При описании монографий указывают в следующей 
последовательности такие выходные данные: фамилия, 
инициалы, название монографии (полностью раскры
вая все слова), номер повторного издания, место 
издания, издательство, год издания, общее количество 
страниц.

После названия монографии все выходные данные 
разделяют друг от друга точкой и тире. Место издания, 
двоеточие, издательство, запятая, год издания.

При описании статей из сборников указывают в 
следующей последовательности такие выходные данные: 
фамилия, инициалы, название статьи, через две косые 
черты название сборника, точка, тире, место издания, 
двоеточие, издательство, запятая, год издания, точка, 
тире, страницы (от и до).

При описании автореферата указывают в следующей 
последовательности такие выходные данные: фамилия, 
инициалы, полное название автореферата (без сок
ращения слов), после которого ставят двоеточие и с 
заглавной буквы указывают на соискание какой сте
пени защищена диссертация и в какой области науки, 
точка, тире, место издания, запятая, год издания.

При описании авторских свидетельств и патентов 
указывают следующие данные: сокращенное указание 
авторского свидетельства или патента (A.c. или Пат.), 
номер, страна, название, через косую черту фамилия

автора, инициалы, через две косые черты источник 
опубликования.

Т а б л и ц ы

Таблицы должны быть напечатаны на машинке; 
фотографии таблиц не принимаются. Все таблицы 
нумеруют арабскими цифрами и снабжают заголов
ками.

Заголовки граф должны точно соответствовать их 
содержанию. Воспроизведение одного и того же ма
териала в виде таблиц и рисунков не допускается.

Предельное число знаков в строке таблицы — 42, 
включая ее головку, считая за 1 знак каждый символ, 
пробел, линейку. Соблюдением количества знаков до 42 
Вы обеспечите оптимальную емкость строки таблицы 
и авторское расположение материала в таблице без 
дополнительной правки. Именно такой она и будет на 
ширину 1 колонки журнала. Таблицу с большим 
числом знаков в строке автору следует перестроить. 
В исключительных случаях допустимо расположение 
особо емких таблиц с числом знаков в строке до 
42x2=84. Такая таблица с авторским расположением 
материала разместится в журнале на ширину двух 
колонок, однако подобное расположение значительно 
затруднит обработку и выпуск журнала.

Материал в однотипных таблицах должен разме
щаться однотипно.

На левом поле статьи после концов абзацев со 
ссылками на таблицы, иллюстрации помещают в рам
ках выноски на эти элементы.

Таблицы должны быть представлены в 2 экз. на 
русском языке.

Х и м и ч е с к и е  ф о р м у л ы

Все химические формулы и схемы из них вписы
ваются от руки пастой черного цвета.

Химические формулы публикации (кроме простейших, 
типа НС1, НгБС^) и схемы реакций нумеруют араб
скими цифрами в скобках и помещают после конца 
абзаца со ссылкой на них. Порядковые номера оди
ночных формул помещают под формулой, номера схем 
— в правом краю формата.

И л л ю с т р а ц и и

Иллюстративный материал (фотографии, рисунки, 
чертежи, диаграммы, графики, схемы, обязательно в 
двух экземплярах) должен быть минимальным, фото
графии, представляемые на глянцевой бумаге размером 
9x12 см. должны быть контрастными, рисунки — 
четкими.. Фотокопии с рентгенограмм даются в пози
тивном изображении (на рентгенограммах изобра
жение кости или металла должно быть черным). В 
случае необходимости каких-либо обозначений они 
должны быть сделаны на втором экземпляре фотогра
фии или на подклеенной на ней кальке. На каждом 
рисунке на обороте ставятся его номер, фамилия 
автора и название статьи, а также обозначается верх 
и низ рисунка (простым мягким карандашом без



нажима). Латинский шрифт выполняется печатными 
буквами.

Однотипные иллюстрации должны быть однотип
ными по размеру, масштабу.

На фотографических отпечатках не должно быть 
пятен, загибов, следов продавливания, изломов, ца
рапин и других механических повреждений.

Подписи к рисункам приводятся на отдельном листе 
(2 экземпляра) с указанием названия статьи и фами
лии автора. Сначала дается общая подпись к рисунку, 
а затем объясняются все имеющиеся на нем цифровые 
или буквенные обозначения. В подписях к микрофо
тографиям необходимо указать метод окраски, увели
чение.

Р е з ю м е

Оригинальная статья обязательно должна иметь 
краткое резюме на русском (английском) языке (не 
более 1/2 страницы машинописи) с указанием в 
начале названия статьи, инициалов и фамилии автора. 
Резюме должно отражать в сжатой форме материал и 
метод исследования, содержание работы, ее выводы. 
На основании резюме читатель должен составить 
представление о предмете статьи, о том новом, что 
содержится в ней. Все сокращения должны быть 
развернуты.

С о п р о в о д и т е л ь н ы е  м а т е р и а л ы

При представлении в печать научных эксперимен
тальных работ авторы должны указывать вид, коли
чество использованных животных, применявшиеся ме
тоды обезболивания и умерщвления животных строго 
в соответствии с “Правилами проведения работ с 
использованием экспериментальных животных” , утвер
жденными приказом Минздрава.

Если статья возвращается автору для доработки, 
исправлений или сокращений, то вместе с новым 
текстом автор статьи должен возвратить в редакцию 
и первоначальный текст.

Если переработанная статья возвращается в редак
цию позже установленного срока, дата поступления 
статьи изменяется: устанавливается дата поступления 
переработанного текста.

Направление в редакцию работ, которые уже напе
чатаны в других изданиях или посланы для публик
ации в другие журналы, не допускается.

Статьи, оформление которых не соответствует ука
занным правилам, возвращаются авторам без рассмот
рения редколлегией. Статьи направлять по адресу: 
105077, Москва, 11-я Парковая ул., д.32/61, НИИ 
пульмонологии М3 РФ , редакция журнала “Пульмо
нология” .
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ОТ 19Л1.96. г.

1. Доц. А . М  . Щ е  го л ь к о в, проф. Л . М . К л я ч к и н ,  к.м.н. 
В . П . Я р о ш е н к о ,  к.м.н. A . A . Будко.  Реабилитация больных 
пневмонией.

В реабилитации больных пневмонией важное место занимают 
физические методы лечения. Для рассасывания инфильтрата требуется 
противовоспалительная терапия (УВЧ , индуктотермия, микровол
ны, пелоидотерапия, лазерное облучение). ПерсистенЦия синдрома 
бронхиальной обструкции требует применения ультразвуковой терапии, 
фенофореза эуфиллина, озокеритовых аппликаций. Синдром ас- 
теновегетативных нарушений у реконвалесцентов —  показание для 
гальванического воротника, электросна и электроаналгезии,’ водо- 
бальнеолечения. Во всех случаях показана аэротерапия и лечебная 
физкультура. Основным местом реабилитации реконвалесцентов 
после пневмонии является поликлиника (отделение восстановительной 
терапии). Реабилитация осуществляется в рамках динамического 
наблюдения —  диспансерйзации и продолжается в течение 6— 12 
месяцев. Затяжное и осложненное течение пневмонии создает 
показания к санаторной реабилитации как на местных, так на 
климатических курортах с последующей диспансеризацией в течение 
года. В докладе проанализированы собственные материалы авторов 
по реабилитации больных пневмонией на госпитальном, поликли
ническом и санаторном этапах.

В заключительном слове проф. Л.М.Клячкин подчеркнул общность 
докладов, посвященных проблеме реабилитации таких распрост
раненных легочных заболеваний, как бронхиальная астма и пнев
мония. Большое значение физических методов требует от практи

ческих пульмонологов совершенствования знаний по физиотерапии 
и участия в выборе физических методов в комплексном лечении и 
реабилитации легочных больных.

2. А . Г . М а л я в и н .  Физиотерапия в лечении бронхиальной 
астмы.

В  докладе освещены вопросы использования широкого спектра 
аппаратной физиотерапии и бальнеотерапии больных бронхиальной 
астмой. На основании собственных наблюдений продемонстри
ровано, что рациональная физиотерапия с учетом течения заболе
вания, функциональных, иммунологических особенностей и сопут
ствующей патологии может выступить не только в качестве фактора 
“ разрыва монотонности” лечения, но и как болезньмодифицирующая 
терапия, т.е. в известной мере служить для стратегических целей.

Наибольшее внимание уделено методикам трансцеребральных 
электромагнитных воздействий, обладающим комплексным дей
ствием на вегетативную регуляцию, иммунный и эндокринный 
дисбаланс, а также их комбинацию с воздействиями на легкие и 
железы внутренней секреции.

Особо ценным представляется возможность использования СМТ- 
электросна при часто встречающейся сочетанной патологии щито
видной железы и бронхиальной астмы, когда использование ад- 
реномиметиков усугубляет взаимное отягощение заболеваний.

Предложена программа рациональной физиотерапии и реабили
тации больных бронхиальной астмы.
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