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Глава 6

ВНУТРИБОЛЬНИЧНАЯ ПНЕВМОНИЯ

Дж. Е. Пеннингтон (У. Е. P en n in g to n )

В ВЕ ДЕ Н ИЕ

Еще со времен Osier терминальную очаговую пневмонию 
считают относительно частой причиной смертельного исхода 
у стационарных больных. Д о  конца 1950-х годов основными 
этиологическими факторами этой пневмонии (как  внутри
больничной, так  и внебольничной) считали пневмококки 
(и другие стрептококки), H aem ophilus influenzae и иногда 
стафилококки. В конце 1950-х — начале 1960-х годов насту
пила «современная эра»  внутрибольничных пневмоний, 
характеризую щ аяся преобладанием аэробных грамотрица* 
тельных бактерий как  этиологических агентов заболевания. 
Истинные причины этого явления остаются не совсем ясны
ми, однако можно предположить, что эта эволюция в этио
логии пневмонии была связана с такими факторами, как 
более широкое использование антибиотиков широкого спект
ра действия, продолжительная механическая вентиляция 
легких у больных с последствиями полиомиелита и примене
ние оборудования для  лечения органов дыхания с помощью 
аэрозольных ингаляторов с баллончиками [1, 2]. Независимо 
от того, какие из перечисленных факторов играют основную 
роль, в любом случае, как  показали результаты ретроспек
тивного анализа, отмечается четырехкратное повышение час
тоты некротизирующей грамотрицательной пневмонии у гос
питализированных больных в период с конца 1950-х до на
чала 1960-х годов [3].

В настоящее время легкие стоят на третьем месте по час
тоте поражения внутрибольничными инфекциями; болезни 
легких составляют приблизительно 15 % всех внутриболь
ничных инфекций [4, 5]. Однако в отличие от инфекций более 
поражаемых органов (мочевых путей и кож и), при которых 
летальность составляет 1—4 %, общий показатель леталь
ности при внутрибольничной пневмонии колеблется в преде
лах 20— 50 % [5—8]. Фактически, согласно результатам про
веденной оценки, 15 % всех смертельных исходов у госпита
лизированных больных непосредственно связаны с внутри



больничной пневмонией [9], которая, таким образом, явл я
ется наиболее частой внутрибольничной инфекцией в США. 
На основании данных эпидемиологического анализа можно 
сделать заключение, что предупреждение или более полно
ценное лечение этой инфекции может уменьшить число 
летальных исходов только в США на 40 000 случаев 
в год [10].

ЧАСТОТА З А БОЛ ЕВ А НИ Й И ЛЕТАЛЬНОСТЬ

Частота внутрибольничной пневмонии зависит от условий, 
в которых проводится лечение больных. В отчете о резуль
татах  Национального изучения проблемы внутрибольничных 
инфекций (N NIS) в 1983 г. было отмечено, что годичная 
частота внутрибольничных инфекций нижних дыхательных 
путей составляла приблизительно 0,55 % (5,5 случаев на
1000 выписавшихся из больницы) [4]. В то ж е  время в не
больших клинических больницах эти показатели были зн а 
чительно более низкими, чем в крупных клиниках (соответ
ственно 0,41 и 0 ,7 5 % ) [8]. Н аряду  с этим частота внутри
больничной пневмонии широко варьировала в разных отде
лениях больницы — от 0,03—0,3 % в акушерских, гинеколо
гических и детских до 0,5— 1 % в терапевтических и хирур
гических. Некоторые авторы отмечали еще более высокую 
частоту внутрибольничной пневмонии среди отдельных кон
тингентов: 2 0 % — в респираторных отделениях интенсивной 
терапии [7], 1 7 ,5 % — среди послеоперационных больных [11] 
и 7 % — в неонатальных отделениях интенсивной тера
пии [12].

В настоящее время не представляется возможным точно 
оценить дополнительные сроки лечения и расходы, связан
ные с внутрибольничной пневмонией. Однако известно, что 
для выздоровления больного грамотрицательной пневмонией 
нередко требуется удлинение обычного срока лечения на 
3 нед и более [13]. Л етальность при внутрибольничной пнев
монии определена более точно. В одной работе [5] при об
следовании большого числа пациентов было установлено, что 
показатель летальности при внутрибольничной пневмонии 
варьировал от 20 до 50 % и выше в зависимости от боль
ницы [6, 7]. Бактериемия обнаруживается не более чем в 
2—6 % случаев внутрибольничной пневмонии [4, 5], однако 
три бактериемии смертность увеличивается <в 3 р а за  [5].

Особый интерес представляет связь между этиологиче
ским агентом и летальностью при внутрибольничной пневмо
нии. П оказатель  смертности при пневмониях, вызванных 
грамотрицательными бактериями, обычно составляет около 
50 % [6, 7], а при заболеваниях, связанных с грамположи-



тельными бактериями, он значительно ниже — от 5 до 24 %  
[6, 7]. При грамотрицательных пневмониях летальность осо
бенно высока (70—80 %) в тех случаях, когда возбудите
лями заболеваний являются бактерии Pseudom onas ae rug i
nosa [7, 8, 13, 14]. П оказатель заболеваемости, регистрируе
мый при внутрибольничной болезни «легионеров» (2 5 % ) ,  
по-видимому, можно считать несколько завышенным, по
скольку в ряде случаев с летальным исходом диагноз был 
поставлен ретроспективно, т. е. необходимого специфиче
ского лечения больных не проводилось [15]. С другой сто
роны, поскольку внутрибольничные случаи болезни «легио
неров» преимущественно отмечаются среди больных с пони
женным иммунитетом, можно предположить, что показатели 
летальности в действительности выше, чем таковые для спо
радических внебольничных случаев болезни «легионеров». 
Что касается вирусных внутрибольничных пневмоний, то они, 
как правило, не имеют смертельного исхода; исключение 
составляют дети с врожденными заболеваниями сердца [16] 
и взрослые, основное заболевание которых сопровождается 
резким ухудшением общего состояния здоровья [17, 18].

этиология
Более половины всех случаев внутрибольничных пневмо

ний вызываются аэробными грамотрицательными бактерия
ми. Обычно выделяют бактерии одного вида, однако в 10—- 
20 % случаев удается выявить несколько видов возбудите
л е й — грамотрицательных бактерий [4, 8]. М атериалы N N IS, 
относящиеся к 1983 г., свидетельствуют о том, что шесть из 
семи наиболее распространенных видов возбудителей внутри
больничных пневмоний — это грамотрицательные палочки 
(табл. 29) {5, 7]. Среди грамположительных бактерий чаще 
всего обнаруживают Staphylococcus aureus [4]. В 3 % слу-

Т а б л и ц а  29. Н аиболее часто встречаю щ иеся 
возбудители внутрибольничной пневмонии в США 
(1980— 1983 гг.)

В озбудитель Ч астота вы деления, %

P seu d o m o n as  a e ru g in o sa 15,1
K lebsiella  sp. 12,8
Staphy lococcus au reu s 12,8
E n te ro b ac te r sp. 10,0
P ro te u s  sp. 5 ,8
E scherich ia  coli 7,1
S e rra tia  m arcescens 5 ,6



Т а б л и ц а  30. Три наиболее часты х вида возбудителей 
внутрибольничной пневмонии в разны х отделениях больниц

Т ерапевтическое Х ирургическое Д етское О тделение
отделение отделение отделение д л я  новорож денны х

P. ae ru g in o sa P. a e ru g in o sa K lebsiella S. au reu s
S. au reu s K lebsiella P. a e ru g in o sa P . a e ru g in o sa
K lebsiella E n te ro b ac ter S. au reu s C oag. neg . staph .

чаев внутрибольничных пневмоний этиологическим фактором 
является Streptococcus pneum oniae — наиболее часто встре
чающийся возбудитель внебольничных пневмоний [4]. Осо
бый интерес представляют данные о повышенной частоте тех 
или иных возбудителей в определенных отделениях больниц 
(табл. 30).

Описано такж е несколько реж е встречающихся видов 
возбудителей внутрибольничных пневмоний. Некоторые из 
них в действительности чаще вызывают пневмонии, чем это 
принято считать. Заниженные данные объясняются трудно
стями выделения и идентификации некоторых возбудителей. 
Например, в больнице может быть выявлено эпидемическое 
распространение вирусной пневмонии [19—21]. Однако истин
ная частота эндемических вирусных пневмоний, возникаю
щих в условиях больниц, может быть определена только 
на основе последовательных наблюдений и детального ис
следования биологических проб в диагностических вирусо
логических лабораториях. В ходе одного из таких обследо
ваний, проводившегося в больнице общего типа на протя
жении 17 мес, было выявлено, что в 20 % всех случаев внут
рибольничных инфекций нижних дыхательных путей возбу
дителями были вирусы [22]; при этом большинство случаев 
внутрибольничной вирусной пневмонии возникло в детском 
отделении. Д ругие авторы [19] такж е отмечали, что вирусы —• 
наиболее распространенные этиологические факторы внутри
больничных респираторных инфекций в детских отделениях. 
В терапевтических и хирургических отделениях для  взрос
лых внутрибольничные вирусные респираторные инфекции 
встречаются значительно реже [23].

В последнее время большое внимание уделяется двум 
этиологическим агентам внутрибольничных респираторных 
инфекций вирусной природы — респираторному синцитиаль
ному вирусу (РСВ) и вирусу гриппа А [17, 24, 25]. В одной 
работе [24] было показано, что РСВ-инфекция возникла бо
лее  чем у 40 % грудных детей, находившихся в стационаре. 
В другой работе [18] сообщается, что у семи госпитализиро
ванных взрослых больных, страдавш их тяжелейшими забо



леваниями, развилась внутрибольничная пневмония, вызван
ная  вирусом гриппа А. Все семь больных имели контакт 
с одним и тем ж е  первичным больным. Хотя в большинстве 
публикаций подчеркивается роль РСВ-инфекции в возник
новении заболеваний у больных детей и роль вируса гриппа 
как  причины внутрибольничной пневмонии у больных взрос
лых, представляется очевидным, что не только эти агенты 
могут быть этиологическими факторами внутрибольничных 
пневмоний [26— 28]. Н аряду  с этими возбудителями данные 
заболевания могут вызываться [19] вирусами парагриппа и 
некоторыми энтеровирусами (подобные единичные вспышки 
часто возникают в отделениях для новорожденных). Хотя 
вирусологический анализ проб мокроты в большинстве мик
робиологических лабораторий обычно не проводится, следует 
иметь в виду, что вирусы относятся к важны м этиологиче
ским факторам внутрибольничных пневмоний, особенно в пе
риод широкого распространения внебольничных эпидемий 
вирусных инфекций.

В настоящее время не подлежит сомнению, что в ряде 
случаев возбудителями внутрибольничных пневмоний явл я
ются Legionella sp. [15, 29— 33]. Поскольку для постановки 
диагноза пневмонии легионеллезной этиологии требуются 
специальные серологические и микробиологические методы 
исследования, точная частота таких заболеваний в настоя
щее время остается неизвестной (приблизительно 3— 1 0 % ) 
[31, 34, 35]. Если в больнице происходит инфицирование 
питьевой воды легионеллами, то эти микробы бывают воз
будителями до 30 % всех случаев внутрибольничных пнев
моний [30, 36, 37]. Однако имеются сообщения [38], авторы 
которых, пользовавшиеся методом перспективного монито
ринга, считают, что частота легионеллезных внутрибольнич
ных пневмоний является чрезвычайно низкой. Таким обра
зом, несмотря на то, что в некоторых медицинских центрах 
регистрируются групповые заболевания внутрибольничной 
пневмонии легионеллезной этиологии, связанные с ф акто
рами внешней среды, истинная частота спорадических слу
чаев легионеллезных внутрибольничных пневмоний подле
жит дальнейшему исследованию.

При некоторых особых условиях регистрируют внутри
больничную пневмонию, вызванную другими бактериями 
(кроме перечисленных выше). Например, Haem ophilus 
influenzae сравнительно часто выделяют у  стационарных 
больных с хроническими заболеваниями легких [39], однако 
в других случаях этот микроб достаточно редко бывает воз
будителем внутрибольничной пневмонии [4]. Сходным ж е 
образом пневмония энтерококковой этиологии обычно пред
ставляет собой суперинфекцию у  больных, получающих



цефалоспорин — антибиотик с широким спектром дейст
вия [40]. Следует такж е отметить, что в некоторых больни
цах могут возникать спорадические вспышки внутрибольнич
ных пневмоний, вызываемых неферментирующими грамотри- 
цательными бактериями, в частности Acinetobacter sp. 141] 
и Pseudom onas  sp. [42]. Эти вспышки могут быть связаны 
с местными факторами, такими как  контаминация некото
рых жидкостей или оборудования для  лечения заболеваний 
органов дыхания, а так ж е  с загрязнением кожи отдельных 
медицинских работников. И наконец, важно упомянуть, что, 
хотя аспирация секретов верхних дыхательных путей яв л я 
ется фактором, предрасполагающим к развитию внутриболь
ничной пневмонии (см. ниж е), в больницах крайне редко 
массивные аспирации приводят к развитию анаэробных ин
фекций легких [4].

Особую проблему составляют внутрибольничные пневмо
нии у больных с пониженным иммунитетом. У этих больных 
легкие наиболее подвержены инфицированию [43], и поэтому 
внутрибольничная пневмония представляет собой потенци
альную опасность по существу для  всех больных с иммуно
дефицитом. Особому риску заболевания аэробными грамот- 
рицательными бактериальными пневмониями подвергаются 
больные с нейтропенией, д аж е  в тех случаях, когда у них не 
производятся эндотрахеальные процедуры [44]. При нейтро- 
пении, так  ж е  как  при применении кортикостероидов в л е
чебных целях, возникают пневмонии, вызываемые A sperg il
lus sp. [45]. Строительные работы в больницах или около 
них, а т ак ж е  контаминированные огнеупорные материалы 
и оборудование для кондиционирования воздуха часто бы
ваю т причиной аспергиллезной пневмонии у больных с ослаб 
ленным иммунитетом [46, 47]. Хотя в одной публикации [48] 
сообщается о групповом заболевании пневмонией, вызван
ной Pheum ocystis  carinii, в медицинском учреждении, мы 
еще не имеем достаточного объема эпидемиологической ин
формации, чтобы считать этот вид простейших этиологиче
ским фактором внутрибольничных пневмоний. И наконец, 
следует упомянуть, что, согласно опубликованным данным, 
у нас нет оснований утверждать о возможности внутриболь
ничной передачи синдрома приобретенного иммунодефи
цита [49].

ФАКТОРЫ, П Р ЕД РАС ПО ЛАГ АЮЩ ИЕ К В ОЗНИКНОВЕ НИЮ
ВНУТРИБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ

Наиболее важным фактором, предрасполагающим к воз
никновению внутрибольничной пневмонии, является эндотра- 
х еа л ь н ая  интубация. И кратковременные интубации при



хирургических операциях, и более продолжительные при 
дыхательной недостаточности обусловливают весьма высо
кую частоту (17—2 0 % )  внутрибольничных пневмоний 
[7, 11]. Фактически частота внутрибольничных пневмоний 
у  интубированных больных в 4 раза  выше, чем у больных, 
не подвергавшихся этой процедуре; опасность еще более воз
растает после проведения трахеостомии [50]. Существуют 
различные факторы, увеличивающие степень риска возник
новения пневмонии у интубированных больных. Во-первых, 
такие больные нередко находятся в очень тяж елом состоя
нии; во-вторых, присутствие эндотрахеальной трубки подав
ляет один из наиболее эффективных механизмов естествен
ной защиты респираторных путей. В данном случае речь 
идет об обычной пассивной фильтрационной системе (носо
вые ходы, бронхи, реснитчатый эпителий слизистых), кото
рая  «выключается» во время интубации. Кроме того, меха
ническое раздраж ение и повреждение слизистой дыхатель
ных путей могут способствовать местной колонизации этих 
путей потенциальными возбудителями бактериальных инфек
ций [51]. И наконец, эндотрахеальные трубки и другие пред
меты, связанные с принудительной вентиляцией легких, мо
гут служить источниками бактериальной контаминации ниж
них дыхательных путей.

Уже в течение многих лет известно, что оборудование для 
лечения органов дыхания может служить источником внут
рибольничной пневмонии [21, 52]. Очевидно, однако, что 
основной риск инфицирования связан с аэрозольными инга
ляторами с баллончиками; эти ингаляторы предназначены 
для распространения мелких частиц аэрозоля с током выте
кающего газа  [2, 53, 54]. Вскоре после введения этих уст
ройств в клиническую практику появились сообщения о не
скольких эпидемиях внутрибольничных пневмоний [55—61]. 
При этом была документирована значительная корреляция 
между случаями грамотрицательной некротизирующей пнев
монии, выявленными при патологоанатомических исследо
ваниях, и данными об использовании аэрозольных ингалято
ров «прямого тока» [3, 62]. Фактически любой метод введе
ния микроаэрозольного материала в легкие может способст
вовать переносу бактерий, в том числе с помощью струйных 
ингаляторов с трубкой Вентури [2, 53, 54], ультразвуковых 
ингаляторов [63, 64] и ингаляторов со спиннинговыми дис
ками [65]. Особый интерес представляет одно из последних 
сообщений [66] о контаминированных аэрозольных ингаля
торах как о потенциальных источниках внутрибольничных 
пневмоний. В этих случаях контаминация наступает очень 
быстро (после однократного использования ингалятора);  
она обычно вызывается обратным током контаминирован-



ного конденсата в вентиляционные устройства. Н а основа
нии этих данных было предложено очищать или дезинфици
ровать баллончики ингаляторов не с обычными интервалами 
24 ч, а после каждого употребления. Следует отметить, что 
после накопления многочисленных данных о повышенном 
риске употребления ингаляторов в последнее время появи
лась тенденция к использованию так  называемых каскадных 
увлажнителей. В этих приборах пузырьки газа  вначале про
ходят через слой жидкости, и при этом не образуются мик
роаэрозоли, которые могут подвергаться контаминации [67]. 
После введения этих увлажнителей было отмечено значи
тельное уменьшение частоты возникновения внутрибольнич
ных пневмоний [3].

Применение антибиотиков для  лечения стационарных 
больных такж е связано с повышением риска развития внут
рибольничных пневмоний [68—70]. Эти так  называемые 
суперинфекции, по-видимому, являются следствием селекции 
патогенных бактерий с повышенной устойчивостью к анти
биотикам в процессе лечения основной инфекции. В одной 
работе было отмечено [70], что при лечении в стационаре 
149 больных, поступивших с внебольничной бактериальной 
пневмонией, пенициллином или эритромицином, в 16 % слу
чаев возникли легочные суперинфекции, этиологическими 
агентами которых были грамотрицательные бактерии или 
золотистый стафилококк. Хотя сравнительного обследования 
контрольной (не подвергавшейся антибиотикотерапии) 
группы госпитализированных больных не проводили, тем не 
менее было установлено, что частота суперинфекции в не
сколько раз превыш ала аналогичный показатель среди всех 
больных стационара [4].

Хирургические вмешательства такж е сопровождаются по
вышенным риском возникновения пневмонии [11]. В одной 
публикации [71] отмечалось, что 50 % всех внутрибольнич
ных пневмоний приходилось на послеоперационных больных. 
Д ругая  группа авторов сообщила, что при определенных 
операциях в области грудной клетки или брюшной полости 
частота внутрибольничных пневмоний составляла 17,5%. 
При этом были так ж е  выявлены некоторые дополнительные 
факторы, обусловливающие повышение риска развития внут
рибольничных пневмоний, такие как ожирение, пожилой воз
раст  и тяж есть  основного заболевания. Если учесть, что 
хирургическим больным обычно проводятся интубация и 
антибиотикопрофилактика, то неудивительно, что внутри
больничные пневмонии особенно часто возникают именно в 
хирургических отделениях.

В ряде обследований было показано, что хронические 
легочные заболевания создают повышенный риск развития



внутрибольничных пневмоний [39, 68]. При этом следует от
метить, что в отношении этих больных чаще возникает не
обходимость в искусственной стимуляции дыхания, чем при 
лечении больных другими заболеваниями. В одной из работ 
[7] было показано, что уровни летальности от внутриболь
ничных пневмоний у интубированных больных не имеют ста
тистически достоверных различий в зависимости от наличия 
или отсутствия у этих больных хронических заболеваний лег
ких. К числу других факторов, связанных с повышенным 
риском внутрибольничных пневмоний, относятся пожилой 
возраст [7, 11] и иммунологическая недостаточность.

ПАТОГЕНЕЗ

Внутрибольничные пневмонии могут развиваться как 
метастатические осложнения бактериемии или в виде пер
вичной инфекции, обусловленной поступлением патогенных 
микробов в легкие через дыхательные пути. Второй из этих 
путей является наиболее типичным (связь внутрибольнич
ной пневмонии с бактериемией наблюдается достаточно ред
ко). Большинство случаев внутрибольничных пневмоний 
является следствием аспирации потенциально патогенных 
микроорганизмов, колонизирующих верхние дыхательные 
пути [1, 68]. В одной публикации [68] сообщаются резуль
таты наблюдения за 213 больными, поступившими в отделе
ние интенсивной терапии, где контроль за их состоянием 
сопровождался частыми бактериологическими посевами м аз
ков из задней части ротоглотки. У 95 больных (4 5 % )  к кон
цу 1-й недели пребывания в больнице была отмечена коло
низация аэробными грамотрицательными бактериями. У 22’ 
(23 %) из этих 95 больных в дальнейшем развилась  внутри
больничная пневмония. В то ж е  время у больных, не имев
ших бактериологических признаков колонизации ротоглот
ки, внутрибольничная пневмония развилась только в 3,3 %i 
случаев (4 из 118). В той ж е  работе было показано, что риск 
колонизации возрастает в зависимости от продолжитель
ности пребывания больного в стационаре. В ходе специаль
ного обследования [72] была обнаружена прямая корреля
ция между тяжестью основного заболевания и вероятностью 
колонизации дыхательных путей грамотрицательными б ак
териями. При изучении бактериальной флоры ротоглотки 
аэробные грамотрицательные бактерии не были обнаружены 
ни у одного психически больного; у больных, страдающих 
заболеваниями средней тяжести, колонизация была выяв
лена в 16% , а у больных, находящихся в терминальном со
стоянии— в 5 7 %  случаев. Частота носительства аэробных 
грамотрицательных палочковидных бактерий у  здоровых до
бровольцев равнялась  2 % .  К числу других факторов, свя-



занных с повышенным риском колонизации ротоглотки, от
носятся употребление антибиотиков, азотемия, интубация и 
фоновые заболевания легких [68, 69, 72].

Ввиду того что предупреждение колонизации верхних 
дыхательных путей потенциально патогенными бактериями 
представляет собой один из возможных методов снижения 
частоты внутрибольничных пневмоний, в настоящее время 
значительно возрос интерес к выявлению источников коло
низирующей микрофлоры. Уже в течение длительного вре
мени высказывается предположение о фекально-оральном 
пути бактериальной колонизации верхних дыхательных путей 
у лежачих больных. Однако, если исходить из этого предпо
ложения, то весьма трудно объяснить высокую частоту коло
низации такими микробами, как  P. aeruginosa или Acineto- 
bacter, поскольку эти бактерии не являются обычными оби
тателями желудочно-кишечного тракта  человека. В ходе 
одного из исследований [73] проводились ежедневные бакте
риологические посевы проб, взятых из прямой кишки, н иж 
ней части глотки и трахеи 21 больного после длительной 
интубации. К ак правило, в тех случаях, когда кишечные 
бактерии выделяли из трахеи, их удавалось несколько ранее 
выделить из нижней части глотки и из прямой кишки. 
В противоположность этому бактерии, не относящиеся 
к E n terobacter iaceae  (например, P. aeruginosa, Acinetobac- 
t e r ) ,  редко находили в этих местах до их появления в трахее. 
Д анный ф акт свидетельствует о том, что из внешней среды 
поступают преимущественно бактерии, не относящиеся к 
Enterobacteriaceae, и что источником кишечных бактерий, 
проникающих в легкие, является в основном эндогенная 
флора больных. Д ругие авторы отмечают, что наиболее в а ж 
ный фактор передачи внешней микрофлоры — руки медицин
ских работников [74, 75]. Несмотря на то что мытье рук и 
другие методы борьбы с инфекцией могут снизить степень 
перекрестной контаминации некоторыми потенциально пато
генными микробами-возбудителями, тем не менее эндогенная 
флора больных остается источником колонизации верхних 
дыхательных путей. Кроме того, популярная в последнее 
время процедура подщелачивания желудочного сока, н а
правленная на предупреждение развития стрессовых язв и 
кровотечений у  стационарных больных, является причиной 
появления многочисленных больных, у которых наблюдается 
обильный рост бактериальной флоры в верхней части ж елу 
дочно-кишечного тракта. Это обстоятельство в свою очередь 
приводит к колонизации дыхательных путей в случае аспи
рации микрофлоры желудка [76].

Результаты  многих наблюдений свидетельствуют о том, 
что эпителий дыхательных путей у госпитализированных



больных обладает повышенным аффинитетом к прикрепле
нию грамотрицательных бактерий [77—79]. Проводимые 
in vitro количественные тесты прикрепления бактерий к щеч
ным (буккальным) эпителиальным клеткам больных разных 
групп могут быть использованы для прогнозирования риска 
последующей бактериальной колонизации дыхательных пу
тей [77, 78]. Хотя в большинстве этих тестов применяли бук- 
кальные клетки, имеются данные, указываю щ ие на то, что 
д л я  этих целей лучше брать эпителиальные клетки т р а 
хеи [80]. Объектами многочисленных исследований являются 
такж е механизмы, обусловливающие более активное при
крепление аэробных грамотрицательных бактерий к слизи
стой дыхательных путей госпитализированных и вообще 
ослабленных больных. В частности, было установлено, что 
важную роль в прикреплении бактерий к слизистым ды ха
тельных путей играют бактериальные лектины, такие как 
пили, расположенные на клеточных мембранах P. aeruginosa 
{51, 81]. В качестве факторов, опосредующих прикрепление 
грамотрицательных бактерий, большое значение имеют т ак 
ж е  рецепторы на эпителиальных клетках дыхательных пу
тей. Например, сиаловая кислота на поверхности клеток или 
в трахеальном муцине может считаться рецептором P. ae ru 
g inosa  [82]. Н акоплена так ж е  достаточно обширная инфор
мация, свидетельствующая о том, что гликопротеин клеток 
поверхности слизистых (фибронектин) играет определенную 
роль в модулировании бактериальной экологии носоглотки. 
Буккальные клетки в нормальных условиях покрыты фибро- 
нектином, который в свою очередь играет роль фактора 
селекции в отношении процесса прилипания грамположи- 
тельных кокков [83]. Н аряду  с этим фибронектин, по-види
мому, предупреждает прилипание P. ae ruginosa  к буккаль
ным клеткам [84]. Особый интерес представляют проведен
ные недавно исследования, в ходе которых было показано 
повышение уровней протеазы в слюне госпитализированных 
больных с тяж елыми формами заболеваний. Повышенное со
д ер ж ани е  протеаз в слюне сопровождается уменьшением 
количества фибронектина на поверхности буккальных кле
ток и усилением прилипания (in vitro) к слизистой ды ха
тельных путей грамотрицательных бактерий и ее колониза
ции (in vivo) ими. Что касается результатов ранее прове
денных биохимических и биофизических исследований, то их 
значение остается неясным. Однако в оптимальных условиях 
эти данные могут составить основу для новой стратегии пре
дупреждения (или стимулирования обратного развития) 
бактериальной колонизации дыхательных путей у таких кон
тингентов больных, которые характеризуются высоким рис
ком развития внутрибольничной пневмонии.



Диагностика внутрибольничной пневмонии может пред
ставлять определенные трудности. Например, не всегда бы
вает ясным, какое значение имеет выделеные аэробных 
грамотрицательных бактерий или S. aureus с поверхности 
слизистой дыхательных путей. С одной стороны, известно, 
что 75 % таких выделенных культур являются показателями 
не инвазивной инфекции, а колонизации дыхательных пу
тей [68]. С другой стороны, не подлежит сомнению тот факт, 
что во многих случаях (до 3 0 % )  истинная инфекция оши
бочно принимается за колонизацию [86]. Чем можно объяс
нить эти затруднения в диагностике? Во-первых, у больных, 
находящихся в отделении интенсивной терапии, как правило, 
на рентгенограмме грудной клетки выявляется та или иная 
патология, независимо от того, имеется ли инфекционное по
ражение легких или нет. Сходным ж е образом у подобных 
больных часто наблюдают лихорадочную реакцию и лейко
цитоз даж е  в отсутствие пневмонии, а кашель и выделение 
мокроты представляют собой обычные симптомы у больных 
с ателектазами или после интубации. Поэтому не удиви
тельно, что мнения специалистов о значении выделения грам
отрицательных условно-патогенных палочковидных бактерий 
или S. aureus из дыхательных путей таких больных нередко 
противоречивы. Д а ж е  если секреты трахеи и бронхов содер
ж ат  гной, могут возникать трудности в дифференцировании 
трахеобронхита и пневмонии.

Особенно трудно решить вопрос о (наличии или отсутст
вии инфекции легких у больных с так  называемым синдро
мом дыхательной недостаточности у взрослых. В одной не
давно опубликованной работе [86] приведены результаты со
поставления патогистологического и клинического диагноза 
у 30 взрослых больных, погибших при явлениях этой недо
статочности. Особое внимание уделено вопросу, совпадает 
ли прижизненный клинический диагноз пневмонии с данными 
аутопсии. В некоторых случаях при аутопсии обнаружена 
пневмония, не выявленная при жизни; в других случаях кли
нический диагноз пневмонии не подтвержден результатами 
исследования легочной ткани. В целом диагноз внутриболь
ничной бактериальной пневмонии был ошибочно поставлен 
у 30 % больных. Следовательно, трудности в дифференциро
вании между бактериальной колонизацией и инфекцией н иж 
них отделов респираторного тракта неизбежно приводят к 
некоторым ошибкам в оценке состояния и в лечении боль
ных. Тем не менее клинический опыт в комплексе с тщ атель
ными физикйльными и микробиологическими исследования
ми помогает врачу в преодолении указанных трудностей.



П ри обследовании таких больных клиницисту следует з а 
дать  себе следующие вопросы: имеются ли какие-либо из
менения в состоянии больного, не связанные с другими при
чинами (например, инфарктом миокарда, легочной эмбо
лией)? Н аблю далось ли внезапное увеличение легочного ин
ф ильтрата, снижение артериального рОг или изменение тем 
пературной кривой? Увеличилось ли (что особенно важно) 
количество секретов дыхательных путей и содержание в мок
роте гноя? Хотя эти критерии внутрибольничной пневмонии 
иногда недостаточно чувствительны и специфичны, тем не 
менее они могут быть единственными параметрами, имею
щимися в распоряжении клинициста.

Клиницист должен решать вопрос не только о наличии 
внутрибольничной пневмонии, но и об ее этиологии при под
тверждении диагноза. Микробиологические исследования 
материалов от больных с подозрением на внутрибольничную 
пневмонию не всегда помогают решить данные вопросы. Тем 
не менее следует проводить микроскопическое исследование 
мокроты или секретов респираторных путей (получаемых 
с  помощью эндотрахеальной аспирации) с предварительной 
окраской по Граму. К сожалению, эти пробы часто бывают 
контаминированы микрофлорой верхних дыхательных путей. 
•Сходным ж е  образом результаты бактериологического куль
тивирования (посевов) таких проб не во всех случаях отра
ж аю т микробиологическую картину инфицированной легоч
ной ткани. В одной работе [6] описан случай, когда трудно
сти в воспроизведении высева одного заведомо известного 
вида патогенных бактерий привели к тому, что у 44 % ста
ционарных больных, страдавш их внутрибольничной пневмо
нией, была неправильно определена этиология заболевания. 
Выделение из крови того или иного единственного вида мик
робов иногда помогает решить вопрос о колонизирующей 
или инфицирующей роли бактерий, обнаруживаемых в мок
роте.

Ввиду того что микробиологическая оценка контаминиро- 
ванных проб, взятых из дыхательных путей, может давать  
дезориентирующие результаты, был разработан  ряд  инстру
ментальных методов получения неконтаминированных проб, 
предназначенных для диагностических исследований [87]. 
Количественный тест бактериологического культивирования 
мокроты, «отмытых» проб мокроты и микробиологический 
«скрининг» проб мокроты на наличие клеток дыхательных 
путей (что свидетельствует о контаминации п р о б ) — все эти 
методы оценены как средства определения истинного этио
логического значения выделенных штаммов бактерий [88]. 
О днако широкого практического применения они не имеют; 
кроме того, среди специалистов нет единого мнения об ис



тинной пользе данных методов. Транстрахеальная аспирация 
(невозможная у интубированных больных), чрескожная 
аспирация материала из легких с помощью тонкой иглы (не 
рекомендуемая для больных с искусственной вентиляцией 
легких при положительном давлении), а такж е  получение 
проб секретов нижних дыхательных путей с помощью брон
хоскопов, снабженных экранированным наконечником, — все 
эти процедуры, согласно мнению специалистов, позволяют 
избежать контаминации проб легочной ткани (и секретов) 
микрофлорой верхних дыхательных путей. Хотя эти методы 
могут повысить специфичность диагностических процедур 
у определенных больных, они могут плохо переноситься 
тяжелобольными с подозрением на пневмонию. Кроме того, 
в ряде публикаций сообщалось о весьма высоком проценте 
ложноположительных результатов бактериологического куль
тивирования материалов, полученных с помощью указанных 
методов [89, 90]. Д о  настоящего времени почти полностью 
отсутствуют данные об использовании диагностических брон
хоскопов с экранированными наконечниками у интубирован
ных больных. Однако в одном из последних сообщений [91] 
приводятся сравнительные данные о результатах культиви
рования проб, полученных с помощью указанного типа брон
хоскопов и путем биопсии легких у больных с искусствен
ной вентиляцией легких. В каждом случае пробы брали 
немедленно после наступления смерти больного. При гисто
логическом подтверждении пневмонии наблю далась четкая 
корреляция результатов микробиологических исследований 
легочной ткани и проб, полученных при бронхоскопии. В то 
же время при исследовании материалов, полученных мето
дом бронхоскопии от больных, не страдавших пневмонией, 
отмечался высокий процент ложноположительных результа
тов. По-видимому, аспирация микрофлоры полости рта в 
процессе выполнения инвазивных диагностических процедур 
может во многих случаях играть роль фактора, обусловли
вающего достаточно большое число случаев подобных л о ж 
ноположительных результатов.

Л ЕЧЕНИЕ

Лечение внутрибольничной пневмонии может быть эмпи
рическим или специфическим. Его можно такж е разделить 
на традиционное (общепринятое) и экспериментальное. 
Эмпирическое лечение проводится больным с клинической 
картиной пневмонии, когда возбудитель еще не выявлен и, 
следовательно, невозможно назначить специфическую тер а
пию. В тех случаях, когда точно установлена этиология 
пневмонии, назначают специфическое лечение. Общеприня-
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тым методом лечения внутрибольничной пневмонии по-преж
нему является внутривенное введение антибиотиков. Одна
ко в настоящее время предложен ряд методов эксперимен
тальной терапии, таких как интрабронхиальное введение 
антибиотиков и пассивная иммунизация.

Если на основании результатов микроскопического ис
следования мокроты или мазков трахеального аспирата не 
удается поставить предварительный диагноз, то при подо
зрении на внутрибольничную пневмонию необходимо эмпи
рически выбрать первичный препарат для противомикроб- 
ной терапии. При этом следует учитывать ряд факторов, 
имеющих непосредственное отношение к больному. Прини
мал ли больной прежде антибиотики, способные вызвать 
селекцию резистентных штаммов микробов? С традает ли 
больной хроническим бронхитом, повышающим риск з а р а 
жения Н. influenzae, или пневмосклерозом, увеличивающим 
опасность зараж ения  P. aeruginosa и S. aureus? Отмечалось 
ли неоднократное выделение из мокроты больного какого- 
либо одного конкретного вида микробов? Важны такж е по
следние данные о распространении в соответствующей боль
нице или отделении интенсивной терапии определенных ви
дов патогенных микробов, вызывающих внутрибольничные 
инфекции. Например, не была ли зарегистрирована в боль
нице на протяжении последних нескольких месяцев необыч
но высокая частота пневмоний, вызванных штаммами Acine- 
tobacter или Serra tia ,  устойчивых к многим антибиотикам? 
Не выделялись ли в данной больнице Legionella sp.? И з
вестно, что если среди жителей того или иного населенного 
пункта распространены вирусные или микоплазменные ин
фекции, то вспышки таких ж е  заболеваний часто возникают 
в детских и психиатрических отделениях больниц. Д л я  при
нятия решения об эмпирическом лечении необходимо такж е 
точно знать, какие именно виды патогенных микробов чаще 
всего вызывают внутрибольничные пневмонии (см. раздел, 
посвященный этиологии).

К ак правило, эмпирическая терапия внутрибольничных 
пневмоний долж на быть направлена против аэробных грам- 
отрицательных бактерий, таких как P. aeruginosa, S. mar- 
cescens и Acinetobacter, а так ж е  против S. aureus. Это по
ложение лежит в основе нескольких применяемых в настоя
щее время схем лечения внутрибольничных пневмоний; к ним 
относятся следующие: полусинтетический пенициллин плюс 
аминогликозид; клиндамицин плюс аминогликозид или 
цефалоспорин плюс аминогликозид. При лечении больных,, 
страдающих хроническими заболеваниями легких, следует 
такж е предусмотреть применение препаратов, направленных 
против Н. influenzae. Точно так  же, при заведомо известной



Т а б л и ц а  31. Эмпирическое лечение внутрибольничных пневмоний

П отенциальны е возбудители Л ечебны е препараты

1. Все больные 
S taphy lococcus au reu s 
А эробны е грам отрицательны е б ак 
терии (вклю чая P seu d o m o n as a e ru 
g in o sa )
М икроф лора полости р та  (ан аэр о 
бы)

2. Больны е с хроническими заб о л ева 
ниями легких (вклю чая болезни, 
вы званны е H aem oph ilus in fluenzae)

3 . М ассивная аспирация

4. Эндемическое распространение L e
g ionella  sp.

Н аф циллин плюс аминогликозид 
или

Ц еф алоспорин плюс аминогликозид 
или

Клиндамицин плюс аминогликозид 
или

П иперациллин* плюс аминоглико
зид
Ц еф ам анд ол  плюс аминогликозид 

или
Ц еф отаксим  плюс аминогликозид
К линдамицин плюс аминогликозид 

или
Ц еф окситин плюс аминогликозид
В клю чая эритромицин

* Д л я  больны х, у  которы х в м окроте обн аруж и ваю тся  грам отри цательны е бакте- 
рии (вероятны е возбудители пневмонии).

массивной аспирации необходимо проводить лечение, н а
правленное против анаэробной флоры. Информация, содер
ж ащ ая ся  в табл. 31, может служить руководством по выбору 
эмпирической терапии внутрибольничных пневмоний как  в 
целом, так  и в особых ситуациях. В любом случае долж на 
осуществляться комплексная терапия, причем в каждую 
схему должен быть включен тот или иной аминогликозид- 
ный антибиотик. Хотя в последнее время появились сооб
щения [92] о перспективном характере лечения грамотрица- 
тельных инфекций одним препаратом, а именно р-лактам- 
ным антибиотиком, тем не менее надежность р-лактамных 
антибиотиков в качестве единственных средств лечения 
пневмонии, вызываемой P. aeruginosa, не может считаться 
полностью доказанной. Поэтому в тех случаях, когда этио
логическая роль P. ae ruginosa  не исключается, большинство 
клиницистов включают в схему эмпирического лечения тот 
или иной аминогликозидный антибиотик [93].

Если установлен конкретный возбудитель пневмонии, то 
по-прежнему остается ряд других вопросов, касающихся 
правильного и эффективного лечения. В частности, остается 
неясным вопрос, могут ли два потенциально синергических 
антибиотика обеспечить такой терапевтический эффект, 
который превышал бы действие одного антибиотика, заве
домо активного против выделенного штамма возбудителя.



Имеющиеся в настоящее время клинические данные не мо
гут служить доказательством дополнительного эффекта, ока
зываемого двумя активными препаратами при лечении пнев
монии, вызываемой Klebsiella [93]. В то ж е  время ряд экс
периментальных данных [94, 95] свидетельствует о несколько 
более высокой эффективности комплексов р-лактамных и 
аминогликозидных антибиотиков при лечении пневмонии, 
вызываемой P. aeruginosa. Дополнительным потенциальным 
преимуществом использования двух активных агентов при 
лечении грамотрицательных пневмоний является предупреж
дение возникновения антибиотикорезистентных форм микро
организмов [96, 97].

Столь же противоречивы данные о роли аминогликози- 
дов при лечении пневмонии, вызываемой грамотрицатель- 
ными бактериями. В то время как некоторые клиницисты 
считают этот класс антибиотиков основой терапии тяжелых 
грамотрицательных инфекций дыхательных путей [93, 98, 99], 
другие авторы высказывают сомнения в целесообразности 
лечения пневмонии аминогликозидными препаратами 
[100, 101]. Высказывается, например, мнение, что некоторые 
факторы (в частности, узкие пределы колебаний терапев
тических концентраций препаратов в сыворотке крови и 
трудности пенетрации аминогликозидов из крови в инфици
рованные ткани дыхательных органов) могут приводить 
к тому, что концентрации препаратов в пораженных участ
ках оказываются недостаточно высокими для подавления 
микробов-возбудителей [102]. В то ж е  время имеются д ан 
ные о более высокой активности аминогликозидов против 
грамотрицательных бактерий (таких как P. ae ruginosa) по 
сравнению с р-лактамными препаратами [103, 104]. В двух 
опубликованных отдельно сообщениях подчеркивается в а ж 
ность достижения высоких уровней («пиков») аминоглико
зидов в сыворотке крови ( ^ 6  мкг/мл для гентамицина и 
тобрамицина; ^ 2 4  мкг/мл для амикацина) для эф фектив
ного лечения «грамотрицательной» пневмонии этими аген
тами [93, 105]. Был разработан такж е  ряд других методов, 
направленных на повышение проникновения аминогликози
дов в инфицированные ткани легких, в том числе определе
ние индивидуальных доз с помощью компьютеров [106], при
менение повышенных доз препаратов для внутривенного вве
дения [107] и прямое введение аминогликозидов в дыхатель
ные пути через эндотрахеальные или трахеотомические 
трубки [108, 109]. В ходе одного проспективного рандомизи
рованного исследования проводилось лечение разных групп 
больных с внутрибольничной грамотрицательной пневмонией 
путем назначения антибиотиков с добавлением 25 мг сисо- 
мицина в солевом растворе, вводимого в дыхательные пути



через каждые 8 ч; в качестве контроля вводили плацебо 
в солевом растворе. В группе, получавшей местное лечение 
аминогликозидами, улучшение отмечалось у большего числа 
больных, чем среди контрольных контингентов; в то же 
время между опытной и контрольной группами не было р а з 
личий в отношении суперинфекции, вызываемой устойчивой 
флорой. Хотя эти результаты можно считать обнадеж иваю 
щими, тем не менее требуются дополнительные исследова
ния в области местного лечения пневмонии аминогликози
дами для того, чтобы определить относительные опасности 
и преимущества соответствующего метода.

Н аряду  с антибиотикотерапией существует большой инте
рес к иммунологическим методам лечения грамотрицатель- 
ной пневмонии. Потенциально эффективными препаратами 
в этом отношении можно считать ряд пассивных иммунных 
сывороток, в том числе перекрестные протективные иммун
ные сыворотки типа J-5 [110] и гипериммунный глобулин 
против P seudom onas [111]. Эти сыворотки проходят испы
тания на экспериментальных моделях грамотрицательной 
пневмонии. Однако полученные до настоящего времени кли
нические и экспериментальные данные являются недоста
точными для окончательного заключения о значении пассив
ных иммунных сывороток в лечении внутрибольничной 
пневмонии.

ПРОФИЛАКТИКА

Важнейшей задачей в области профилактики внутриболь
ничной пневмонии является уменьшение колонизации верх
них дыхательных путей потенциально патогенными бакте
риями и, следовательно, снижение вероятности аспирации 
этих микроорганизмов в нижние дыхательные пути. Д л я  д о 
стижения этой цели существуют три основных подхода, 
а именно: а) внимание к факторам внешней среды (напри
мер, мытье рук, специальные методы изоляции, профилак
тика бактериальной контаминации оборудования, используе
мого для лечения органов дыхания); б) применение анти
биотиков в профилактических целях и в) иммунологические 
методы. Большое внимание уделяется снижению бактери
альной колонизации полости рта и глотки с помощью мер, 
направленных на борьбу с инфекцией в окружении боль
ного. Совершенно очевидно, что тщательный эпидемиологи
ческий надзор, деконтаминация и соблюдение правил обра
щения с оборудованием, предназначенным для лечения орга
нов дыхания, должны привести к уменьшению частоты 
возникновения внутрибольничной грамотрицательной пнев
монии [3, 52]. В целях предупреждения внутрибольничной



пневмонии опубликованы дополнительные рекомендации по 
борьбе с инфекцией [112]. Некоторые из них, однако, чисто 
эмпирические, а не основаны на результатах контролируе
мых наблюдений. Например, рекомендация менять каждые 
24 ч трубки ингаляционной аппаратуры носит произвольный 
характер. В одной проведенной недавно работе [113] было 
отмечено отсутствие различий в бактериальной контамина
ции трубок, которые меняли через 24 или 48 ч употребления. 
В этой работе подсчитано, что смена трубок через 48 ч 
(вместо рекомендуемых 24 ч) может дать в США ежегод
ную экономию 30 млн долларов. В другом сообщении [66] 
была доказана необоснованность рекомендации о смене р ас
пылителей через каж ды е 24 ч, поскольку контаминация рас
пылителей происходит уже после однократного применения. 
Опубликованные руководства содержат множество других 
рекомендаций, основанных на здравом смысле, таких как 
мытье рук перед обследованием каждого больного, ношение 
стерильных перчаток во время процедуры эндотрахеального 
отсасывания и избегание, по возможности, контактов м еж 
ду инфицированными медицинскими работниками и боль
ными с повышенным риском заражения. Следует отметить, 
что лишь немногие из этих рекомендаций имеют в своей 
основе тщательное изучение рассматриваемого вопроса. Тем 
не менее в одной из недавно опубликованных работ д о ка
зано, что мытье рук с хлоргексидином может привести 
к уменьшению числа случаев внутрибольничной пневмо
нии [75].

Некоторые авторы применяли профилактическое эндо- 
бронхиальное введение антибиотиков с целью снижения 
частоты внутрибольничных пневмоний. В одной работе [114] 
сообщается о применении гентамицина в виде аэрозоля для 
лечения ожоговых больных с поражением дыхательных пу
тей. При этом, однако, не удалось снизить частоту ослож
нений (как легочных, так  и септических). Более того, ис
пользование аэрозоля гентамицина сопровождалось выделе
нием из мокроты антибиотикорезистентных штаммов 
Pseudom onas и Klebsiella. При проведении другой работы 
[115] рандомизированная группа стационарных больных с 
трахеостомией получала эндотрахеально гентамицин (по 
80 мг в 10 мл солевого раствора через каж дые 8 ч); боль
ные контрольной группы получали только солевой раствор. 
Это профилактическое введение гентамицина привело к 
уменьшению случаев выделения гнойной мокроты, снижению 
частоты выявляемых легочных инфильтратов и сопровожда
лось уменьшением высева возбудителей из проб мокроты. 
Однако наряду с этим было отмечено некоторое повышение 
устойчивости к гентамицину штаммов, выделенных из ды ха



тельных путей больных, получавших антибиотик. В после
дующей работе [116] для подавления резистентной флоры 
был использован комплекс аминогликозида и полимикси- 
на В. Однако в ходе применения данного метода наблю да
лось раздраж ение слизистой бронхов. И наконец, проведен 
тщательный анализ профилактического действия аэрозоля 
полимиксина В на больных с заболеваниями органов ды ха
ния, находившихся в отделении интенсивной терапии [117— 
119]. Ранние результаты были обнадеживающими: у боль
ных, получавших полимиксин В, наблюдали уменьшение 
колонизации дыхательных путей [117] и снижение частоты 
пневмоний [118]. Однако в конечной стадии этой работы от
мечалось появление антибиотикорезистентных возбудителей 
инфекций дыхательных путей и увеличение смертности, свя
занной с пневмонией [119]. Таким образом, учитывая имею
щиеся в настоящее время данные, мы считаем нецелесооб
разным рекомендовать эндобронхиальное введение антибио
тиков в целях профилактики.

В качестве альтернативы профилактике антибиотиками 
предложен другой рациональный метод предупреждения 
внутрибольничной пневмонии — иммунизация [5, 120]. Суще
ствует несколько потенциальных подходов к усилению имму
нологической защиты легких. Одним из таких методов яв 
ляется специфическая иммунизация против тех патогенных 
микробов, которые, согласно имеющимся данным, обуслов
ливают особенно высокий уровень смертности. В литературе 
имеется сообщение [121] об оценке метода профилактической 
иммунизации липополисахаридной (Л П С ) вакциной для 
предупреждения пневмонии, вызываемой P. aeruginosa. Хотя 
полученные результаты свидетельствуют о снижении забо
леваемости и смертности от пневмонии, вызываемой P seudo
monas, следует отметить, что обследуемый контингент в этом 
случае состоял только из 34 вакцинированных больных. 
Существует ряд факторов, вызывающих сомнения в целесо
образности активной вакцинации против P. aeruginosa как 
этиологического агента пневмонии. Во-первых, липополиса
харидная вакцина дает ряд побочных эффектов; во-вторых, 
P. ae ruginosa вызывает только 10— 15 % случаев внутри
больничных пневмоний; и, в-третьих (что особенно важно), 
после вакцинации больных, поступивших в стационар по 
срочным показаниям, проходит слишком мало времени для 
того, чтобы развился полноценный иммунитет. Недавно был 
предложен гипериммунный анти-РвеисЬтопаз-глобулин [111], 
позволяющий осуществлять ускоренную иммунизацию путем 
пассивного введения типоспецифических антител. А льтерна
тивным и, по-видимому, более рациональным иммунологиче
ским подходом может быть обеспечение защиты против



большого числа видов грамотрицательных бактерий, являю 
щихся потенциальными возбудителями заболеваний ды ха
тельных путей человека. Перспективными иммуногенными 
препаратами можно считать так  называемые перекрестно- 
протективные вакцины или антисыворотки, например, приго
товленные против мутанта J-5 Escherichia coli О 111. Хотя 
проведенные недавно испытания антисывороток J-5 указы 
вают на защитную роль этих препаратов против грамотри- 
цательной септицемии [110], относительный показатель з а 
щиты легких, обусловленный этими сыворотками, еще не 
установлен.

И наконец, следует отметить, что, хотя основное внима
ние в настоящее время уделяется предупреждению пневмо
ний, вызываемых аэробными грамотрицательными бакте
риями, имеются такж е  сообщения об эффективных методах 
снижения частоты инфекций, вызываемых Legionella. В этих 
целях преимущественно применяют гиперхлорирование кон- 
таминированной питьевой воды в больницах [31, 36]. М ожет 
возникнуть и необходимость в выявлении и удалении конта- 
минированного оборудования для кондиционирования воз
духа [35]. Определенные успехи могут быть достигнуты за 
счет борьбы с внутрибольничными вирусными респиратор
ными инфекциями. Респираторный синцитиальный вирус 
(РС В) распространяется преимущественно воздушно-капель
ным путем (при посредстве крупных аэрозольных частиц) 
или путем прямого контакта (через руки, различные пред
меты) [122]. Поэтому при наличии подобных заболеваний 
следует принимать соответствующие меры предосторож
ности. В одной работе [23] было показано, что карантинно
изоляционные меры, принятые в отношении инфицированных 
детей, и изоляция персонала от зараж енны х детей привели 
к снижению распространения РСВ среди больных, но не 
среди больничного персонала. В то же время вирус гриппа 
передается с мелкими частицами аэрозолей. Поэтому грипп 
распространяется быстрее и с ним тяж елее  бороться. Н аи 
более рациональным подходом к борьбе с гриппозной рес
пираторной инфекцией в больницах может быть профилак
тическая иммунизация гриппозными вакцинами больных и 
медицинских работников. К сожалению, каждый год вак 
цину получают менее 20 % больных группы высокого риска 
[21]; еще ниже этот показатель для медицинских работни
ков [19].

З А КЛ ЮЧЕН ИЕ

Внутрибольничная пневмония по-прежнему остается наи
более частой инфекцией, приводящей к летальному исходу. 
Наши знания в области патогенеза этой инфекции опере



ж аю т наши возможности предупреждения и лечения нахо
дящихся в тяж елом состоянии больных пневмонией, вызы
ваемой аэробными грамотрицательными бактериями. По мере 
расширения наших знаний о начальной стадии колонизации 
полости рта и глотки потенциальными возбудителями бак
териальной природы появляется возможность разработки 
биохимической и иммунологической стратегии разры ва этого 
важнейшего первичного звена инфекции. Однако в настоя
щее время в основе профилактики и лечения внутрибольнич
ной пневмонии по-прежнему леж ат  такие меры, как  внутри
больничный эпидемиологический надзор и более обоснован
ное применение новейших антимикробных препаратов. П ро
водимая в последние годы разработка гипериммунных глобу
линов для внутривенного введения создает перспективы для 
совершенствования терапии внутрибольничной пневмонии 
в ближайш ем будущем.
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