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Определение

Пневмония—остроеинфекционноезаболевание,различное
поэтиологии(преимущественнобактериальное),характеризующееся
очаговымипоражениямилегкихсвнутриальвеолярнойэкссудацией,
чтопроявляетсявыраженнымивразличнойстепениинтоксикацией,
респираторныминарушениями,локальнымифизикальными
изменениямисосторонылегкихиналичиеминфильтративнойтени
нарентгенограммегруднойклетки.
Внебольничнаяпневмония(домашняя,амбулаторная)—этопневмония,
развившаясявнебольницыиливпервые72часагоспитализации.

Классификация

ВсоответствиисМеждународнойклассификациейболезней,травм
ипричинсмерти10–гопересмотра(МКБ-10)и«Классификацией
клиническихформбронхолегочныхзаболеванийудетей»[2]выделяют
следующиеформыпневмонии:
1Поэтиологии:
•бактериальная(вточисле,вызваннаяатипичнымибактериями);
•вирусная;
•грибковая;
•паразитарная;
•смешанная.

КлассификацияпоэтиологииположенавосновуМКБ10пересмотра

Однако,широкоеиспользованиеэтиологическойклассификации
пневмонииневозможно,посколькуверификацияэтиологии
ВПотсутствуетубольшинствапациентов,аклиническиесимптомы
малоинформативныдляэтиологическойдиагностики.

2Поморфологии:
•очаговая—одинилинесколькоочаговпневмоническойинфильтрации
размером1–2см;
•очагово-сливная(псевдолобарныйинфильтрат)—неоднородная
массивнаяпневмоническаяинфильтрация,состоящаяизнескольких
очагов.Можетосложнятьсядеструктивнымипроцессамии
экссудативнымплевритом;



•сегментарная—границыповторяютанатомическиеграницы
одногосегмента;
•полисегментарная—границыинфильтрацииповторяютанатомические
границынесколькихсегментов.Частопротекает
суменьшениемразмеровпораженногоучасткалегкого
(ателектатическийкомпонент);
•лобарная(долевая)—инфильтрацияохватываетдолюлегкого.
Вариантомтечениядолевойпневмонииявляетсякрупозная
пневмония;
•интерстициальная—нарядуснегомогеннымиинфильтратами
легочнойпаренхимыимеютсявыраженные,иногдапреобладающие
изменениявинтерстициилегких.Редкаяформапневмонии,
котораяразвиваетсяубольныхсИДС.

3Потечению:
•острая—длительностьдо6недель;
•затяжная—длительностьболее6недель.

4Потяжести:
•среднейтяжести;
•тяжелая.

5Поразвившимсяосложнениям:
•плевральныеосложнения—плеврит;
•легочныеосложнения—полостныеобразования,абсцесс;
•легочно-плевральныеосложнения—пневмоторакс,пиопневмоторакс;
•инфекционно-токсическиеосложнения—бактериальныйшок

СМЕРТНОСТЬОТВНЕБОЛЬНИЧНЫХПНЕВМОНИИ

ПоданнымВОЗпневмонияявляетсяглавнойпричинойдетской
смертностивовсеммире.Средипричинлетальностиудетейдо5летна
ее
долюприходится17,5%,чтоежегодновмиресоставляетоколо1,1млн
смертельныхслучаев(этобольше,чемСПИД,малярияикорьвместе
взятые).Приэтом99%летальныхслучаевотпневмонииудетейдо5лет
приходятсянаслабоисреднеразвитыестранымира.

Фоновыефакторырискалетальногоисходаотпневмонииудетей:
•возрастдо5летимужскойпол;
•врожденныеихроническиезаболевания;
•позднееобращениезамедицинскойпомощью;
•позднеепоступлениевстационар;
•гестационныйвозрастприрождениименьше28недель.



ЭТИОЛОГИЯ

Удетей3мес—5летчащевсегоВПвызываетS.pneumoniae(поданным
отдельныхисследованийихдолясоставляет70–88%случаев).Из
типичныхбактерийтакжеопределеннуюрольиграетH.influenzaeтипаb
(до10%случаев,преимущественноудетейдо2лет).
Вцелом,независимооттяжестиболезнивэтиологииВПудетей
доминируетS.рneumoniaе,однакопомеренарастаниятяжести
увеличиваетсядоляS.aureus,H.influenzae,бактерийсемейства
Enterobacteriaceae
иL.рneumophilae,азначениеM.pneumoniaеиC.pneumoniaеуменьшается
[14].Согласноданнымглобальногоисследования(данныеиз192стран)
большинствослучаевсмертиотВПудетейсвязанысоS.рneumoniaе
иH.influenzae

ПАТОГЕНЕЗ

Пневмонияявляетсяинфекционнымзаболеванием,связаннымспро-
никновениеммикроорганизмоввлегкие.Возникающаяприэтомвоспа-
лительнаяреакциявпаренхимелегкихзависитотколичестваивирулент
-
ностимикроорганизмов,состояниязащитныхмеханизмовдыхательных
путейиорганизмавцелом.
Возбудителимогутпопастьвлегкиенесколькимипутями,которые
дляразныхмикроорганизмовмогутразличаться:
•аэрогенный(основной)—врезультатеаспирациисекретаносо-
глоткииливдыханияаэрозоля,содержащегомикроорганизмы,
•лимфогенныйигематогенный(редкиинеимеютбольшогопрак-
тическогозначения)—врезультатераспространениемикроорганизма
извнелегочногоочагаинфекции.
Аспирациясодержимогоносоглотки—основноймеханизминфи-
цированиялегкихиразвитияВП.Внормальныхусловияхрядмикро-
организмов,вчастностиS.pneumoniae,могутколонизироватьносоглотку,
нонижниеотделыдыхательныхпутейприэтомостаютсястерильными.
Микроаспирациясекретаносоглотки—феномен,наблюдающийсяупо-
ловиныздоровыхлиц,преимущественнововремясна.Однакокашлевой
рефлекс,мерцательныйэпителий,антибактериальнаяактивностьаль-
веолярныхмакрофаговисекреторныхиммуноглобулиновобеспечивают
элиминациюинфицированногосекретаизнижнихотделовдыхательных
путейиихстерильность.
Приповреждениимеханизмовсамоочищениятрахеобронхиального
дерева,напримерприреспираторнойвируснойинфекции,когданару-
шаетсяфункцияресничекэпителиябронховиснижаетсяфагоцитарная
активностьальвеолярныхмакрофагов,создаютсяблагоприятные
условия



дляразвитияВП.Вотдельныхслучаяхсамостоятельнымпатогенетиче-
скимфактороммогутбытьмассивностьобсемененияили
проникновение
вреспираторныеотделылегкихдажеединичныхвысоковирулентных
микроорганизмов.
Далееприпневмониилюбойэтиологиипроисходитфиксацияираз-
множениеинфекционногоагентавэпителииреспираторныхбронхиол.
Мелкиедыхательныепутинеимеютмерцательногоэпителия.Ониочи-
щаютсяспомощьюсурфактантаипотокавыдыхаемоговоздуха.
Дефекты
образованиясурфактантаинарушениебронхиальнойпроходимости
такжеспособствуютразвитиюпневмонии.Микроорганизм,преодо-
левзащитныебарьерыдыхательныхпутей,способенпопастьнепосред-
ственновальвеолыитаминтенсивноразмножаться.Поддействием
токсиновмикробанарушаетсяпроницаемостькапилляров,развивается
серозныйотек.Отечнаяжидкость,содержащаябольшоеколичествобак-
терий,можетраспространятьсячерезальвеолярныепорынавсюдолю
легкого,нередкововлекаяввоспалительныйпроцессплевру.Экссудат
изсерозногобыстропревращаетсявфибринозный,пораженнаячасть
легкогостановитсяплотной.Воспалительнаяреакциявначалеможет
возникатьивбронхах,постепеннораспространятьсявдистальномна-
правлении,достигаяальвеол.Вэтомслучаепоражаетсяневсядолялег-
когоилисегмент,авозникаетодинилинесколькоочаговвоспаления
различныхразмеров—очаговая(дольковая)пневмония.Очагимогут
сливатьсявпределахсегмента,долиилинесколькихдолей.Нарушения
проходимостибронхов,расстройствамикроциркуляции,воспалительная
инфильтрация,интерстициальныйотекиснижениевоздушностилегоч-
нойпаренхимыприводяткнарушениюперфузиигазовигипоксемии;
последняясопровождаетсяреспираторнымацидозом,гиперкапнией,
компенсаторнойодышкойипоявлениемдругихклиническихпризнаков
дыхательнойнедостаточности.Пневмонияудетейнередкосопровожда-
етсянетолькодыхательной,ноисердечно-сосудистой
недостаточностью,
возникающейврезультатециркуляторныхнарушений,перегрузки
малого
кругакровообращения.

Вслучаеформированияадекватногоиммунногоответаприинфици-
рованиилегочнойтканипроисходитограничениераспространениявос-
палительногопроцесса,всвязисчемпневмониявбольшинствеслучаев
имеетодностороннююлокализациюиневыходитзарамкипораженного
легкого.Убольныхслокализованной(односторонней)пневмониейуров-
нифакторанекрозаопухолиальфа(TNF-α)иИЛ-6иИЛ-8оказываются
повышеннымивпораженномлегком,ноостаютсянормальнымивин-
тактномлегкомисывороткекрови[10–11].Вслучаяхтяжелойпневмо-



ниивоспалительныйответвыходитзапределыпораженноголегкого,
приобретаясистемныйхарактер.Это,вчастности,отражаетсявповы-
шенииуровняуказанныхпровоспалительныхмедиатороввсыворотке
крови.Гетерогенностьответанаочаговуюлегочнуюинфекциюможет
бытьобъясненагенетическимполиморфизмом:внастоящеевремяесть
сведенияобольшомчислегенов,оказывающихвлияниенатечениеиис-
ходыпневмонии.

ДИАГНОСТИКА

КЛИНИЧЕСКИЕСИМПТОМЫ

ДиагностикаВПнаоснованииклиническихсимптомовсопряжена
ссущественнымитрудностями,вдиагностикеимеетзначениесочетание
клиническихпроявлений.Так,чувствительностьсочетанияли-
хорадки,тахипноэ,локальныхослаблениядыханияимелкопузырчатых
влажныххриповсоставляетоколо94%.
Дляпневмониихарактерноостроеначало.СимптомыВПмалоспеци-
фичны—онимогутнаблюдатьсяприОРВИ.Отсутствиелихорадкиуре-
бенкастарше6месяцевисключаетпневмонию.Удетейпервыхмесяцев
жизниприВП,вызванныхC.trachomatis,температурателанезначительно
повышенаилинормальная.
Однимизключевыхпризнаковпневмонииявляетсятахипноеи/или
диспное.
Характерныефизикальныесимптомынаблюдаютсяу50–70%детей
спневмонией,втожевремяихотсутствиенеисключаетпневмонии.
ПриВПмиколазменнойэтиологиичастоодновременнонаблюдается
распространенныйбронхит,чтопроявляетсяобилиемвлажныххрипов,
обычноасимметричных.ДляВПхламидийнойэтиологиихарактерно
постепенноеначало,нередкоодновременноотмечаются
воспалительные
симптомысостороныверхнихдыхательныхпутей.

ЛАБОРАТОРНЫЕТЕСТЫ

ЗначительноеповышениевкровиуровняСРБидругихбелковострой
фазывоспаления,атакжецитокинов(ИЛ-1иИЛ-6)характернодля
тяжелойпневмониибактериальнойэтиологии.ОпределениеСРБвди-
намикеможетбытьиспользованодляоценкиэффективноститерапии.
Исследованияпоследнихлетсвидетельствуютобольшомзначении
определенияуровняПКТкровиприпневмонии:
•уровеньпоказателясущественнозависитотэтиологиизаболевания
иможетбытьполезенпривыборетерапии—длябактериальнойпневмо-
ниихарактерноповышениеболее1нг/мл(припневмококковойобычно
выше2нг/мл),привируснойпневмонии,какправило,ниже1нг/мл;



•уровеньПКТ,какправило,коррелируетстяжестьюзаболевания,
являетсяпредикторомразвитияосложненийинеблагоприятногоисхода,
всвязисчем,можетиспользоватьсякакодинизкритериевдля
перевода
пациентавОРИТ;
•показательбыстронормализуетсянафонеадекватнойАБТиможет
использоватьсявкачествеобъективногоиндикатораееотмены.
Упациентовсрекуррентнымилинеобычнотяжелыми/илидлитель-
нымтечениемВП,атакжевслучаевыявлениянетипичныхвозбудителей
заболеваниянеобходимоисключениеВИЧ-инфекциииопределение
иммунногостатуса:тестовIуровня(определениеконцентрациисыво-
роточныхиммуноглобулинов),апопоказаниям—тестовIIуровня(ис-
следованиефагоцитарнойфункцииисистемыкомплемента,Т-системы
иB-системыиммунитета).

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕИССЛЕДОВАНИЯ

Рентгенографиягруднойклетки—надежныйметоддлясвоевремен-
ногоподтверждениядиагнозапневмонии,которыйтакжепозволяет
определитьобъемпораженияиналичиеосложнений.Припневмонии
выявляетсяинфильтрациялегочнойткани.Измененияна

рентгенограмменепозволяютсудитьобэтиологииВП.Втожевремя,при

выбореэмпирическойАБТнужноучитывать,чтодляпневмококковой

пневмонииболеехарактернагомогеннаятеньсчеткимиграницами,а

длямикоплазменной—негомогенная,безчеткихграниц.

Вредкихслучаях,обычноуопределенныхконтингентовпациентов,
могутнаблюдатьсяложноотрицательныерезультаты
рентгенологической
диагностикипневмонии,которыемогутбытьобусловленыобезвожива-
нием,нейтропенией,пневмоцистнойэтиологиейилираннейстадией
заболевания.Вэтихслучаяхнеобходимоповторитьрентгенограммуили
выполнитьКТлегких.ПроведениеКТлегкихтакжерекомендуется
приразвитииосложненийВП.
КонтрольнаярентгенографияпоказанаприВПтольковслучаеот-
сутствииэффектаотлеченияиразвитияосложнений.
ПрименениеУЗИрекомендуетсядляконтролязатечениемплеврита,
чтопозволяетуменьшитьлучевуюнагрузку.
Пульсоксиметрия—неинвазивныйметодизмерениянасыщенияар-
териальнойкровикислородом,которыйрекомендуетсяпровестиувсех
пациентовсВПдляобъективнойоценкитяжестизаболеванияирешения
вопросаобобъемелечебныхмероприятий.
ПриВПспризнакамибронхообструктивногосиндромацелесообразно
использованиефункциональныхметодовоценкивнешнегодыхания:



спирографияи/илибронхофонографиясбронхолитическимтестом.

ИССЛЕДОВАНИЯДЛЯОПРЕДЕЛЕНИЯЭТИОЛОГИИВП

ПрименениемикробиологическойдиагностикиприВПограничено
объективнымипричинами,поэтомувамбулаторныхусловияхонапрак-
тическинепроводится.ВсовременныхзарубежныхруководствахпоВП
удетейнерекомендуютпроведениемикробиологическойдиагностики
упациентов,нетребующихгоспитализации.
Существеннымзатруднениемвопределенииэтиологическойроли
основныхпневмотропныхмикроорганизмовявляетсяих
принадлежность
кусловно-патогенныммикроорганизмам,колонизирующимслизистую
оболочкуверхнихдыхательныхпутей.
Бактериологическийанализкрови(гемокультута)целесообразнопро-
водитьугоспитализированныхдетейстяжелойВП,особенновслучае
развитияосложнений,атакжевслучаенеэффективностиАБТ.
Припневмококковойбактериемиивслучаеулучшениясостоянияна
фонеАБТповторноеисследованиегемокультурынецелесообразно,при
выявлениивкровиS.aureusрекомендуетсяповторныйанализ,
независимо
отрезультатовлечения.
БактериоскопиямазкамокротыокрашенногопоГрамуиисследование
культурымокротырекомендуетсяпроводитьугоспитализированных
детейвовсехслучаяхотделениямокроты.Допосевавлабораторииис-
следуетсямазокдоставленногоматериала,окрашенныйпоГраму.
Метод
бактериоскопииявляетсяобязательнымметодомэкспресс-диагностики.
Сучетомцитологическихкритериевонобладаетчувствительностью
50–60%испецифичностью—80%.Неинформативныеобразцы(≥10кле-
токплоскогоэпителияи≤25сегментоядерныхнейтрофиловпринизком
разрешении—×100)неподлежатбактериологическомуисследованию:
исследуемыйобразецпредставляетсобойсодержимоеротовойполости
или
носоглотки.ПригнойномхарактеремокротыокраскапоГраму
позволяет
поставитьпредварительныйэтиологическийдиагнозв80%случаев[26].
Видентификациипричинно-значимоговозбудителяимеютзначение
нетолькометоды,исследуемыйматериаликачестворасходных

материалов,ноисоблюдениеправилвзятияматериаланаисследование,

храненияидоставкиеговлабораторию.

Классическийбактериологическийанализмокротыявляетсяосновным

методомдиагностики.Чувствительностьиспецифичностьметода



составляетоколо50%.Существенныйнедостаток—позднее

получениерезультатов(через3–4сутокотзабораматериала).

Бактериологическийанализмазковизносо-иротоглоткидляэтиоло-
гическойдиагностикиВПмалоинформативениз-зазначительногочисла
какложно-положительных,такиложно-отрицательныхрезультатов.
Дляидентификациибактерийвыделенныхвчистойкультуребольшие
перспективыимеютспектральныеметодыизученияцелых
бактериальных
клетокиихосновныхкомпонентов.Разработанапростаяиточнаятех-
нологиямасс-спектрометрическойидентификациилюбыхвидовмикро-
организмовигрибоввтечениенесколькихминут(MALDI-TOFMS).

Иммунологическиеметодыдиагностикинаправленынаобнаружение
бактериальногоантигенаи/илиантителвозбудителя.Методлатекс-аг-
глютинации(чувствительностьдо70%,специфичность—более90%.)
применяютдляобнаруженияпневмококковогоантигенавплевральной
жидкости,атакжедлясерологическоготипированиявыделенныхиз
биоматериалаштаммовмикроорганизмов.Иммуноферментныйанализ
(ИФА)применяетсяпреимущественноприоценкенарастаниятитровАТ
квирусамидлявыявленияострофазовыхспецифическихАТкатипич-
нымвозбудителям.Исследованиенецелесообразношироко
использовать
вклиническойпрактикедлявыявленияспецифическогоиммунногоотве
-
таприпневмонии,всвязисраннейвыпискойпациентов(до10–14дня).
Иммунохроматографическийанализ(ИХА)применяетсядлявыявления
АГгемолитическогострептококкагруппАиВ,MRSA,вирусов.
МетодыПЦРпозволяютвыявлятьиидентифицироватьбактерийбез
выделениячистыхкультур,характеризуютсявысокойдиагностической
точностьюиособенноактуальныдлявыявленияатипичныхбактерий
(М.pneumoniae,C.pneumoniae,Legionellaspp.)иреспираторныхвирусов.
Дляанализаиспользуютсямазкисослизистыхоболочек,трахеаль-
ныйаспират,мокрота,кровь.
НедостатокПЦР—невозможностьотличитьживоговозбудителяот
погибшего,чтоможетприводитькошибкамвинтерпретацииположи-
тельныхрезультатовПЦРприконтролеэффективностилечения
больного.
Одновременноеопределениемикоплазменнойихламидийнойин-
фекциинаоснованиивыявленияантителклассаIgM(методомИФА)
иположительногорезультатаПЦРповышаетнадежностьдиагностики
атипичныхвозбудителейинфекцийипозволяютболееточноопреде-
литьвозбудителявслучаесеропозитивныхвариантоводновременнона
M.pneumoniaeиС.pneumoniae.



ДиагнозВПможетбытьдостовернымиливероятным.
Достоверный—выявлениенарентгенограммегруднойклеткиин-
фильтрациилегочнойтканииналичиенеменее2изнижеследующих
критериев:
1)лихорадкавыше38°Свтечение3иболеесуток;
2)кашельсмокротой;
3)физикальныесимптомыпневмонии;
4)лейкоцитоз>15×109/ли/иличислопалочкоядерныхнейтрофилов
Вероятный—наличиелихорадки,кашляилокальныхфизикальных
симптомовпневмонии,нонепроведенарентгенографиягруднойклетки.

ТЕЧЕНИЕИОСЛОЖНЕНИЯ

ТЕЧЕНИЕ

Впервыеднизаболеваниясимптомыпринеосложненнойиосложненной
пневмонииидентичны.Убольшинствабольныхнаблюдается
неосложненнаяВП,котораяхарактеризуетсягладкимтечением:
нормализация
температурытелапроисходитобычновпервыедвухсутокпосленачала
АБТ,исчезновениефизикальныхсимптомов—втечение7дней,
рентгенологическоеразрешениеобычнонаступаетчерез2–3недели
(максимально—до6недель).

ПЛЕВРИТ

Синпневмоническийи(или)метапневмоническийплевритявляется
самымчастымосложнениеприВПудетей—наегодолюприходится
около83%случаев,изниху30%пациентовонявляетсяединственным
осложнением,ау53%—предшествуетостройлегочнойдеструкции[30].
Синпневмоническийплевритчащеразвиваетсявпервые5днейпнев-
монии.ПриВПможетбытьсвязанспрактическилюбымитипичными
бактериями,вредкихслучаях—сМ.pneumoniaeиаденовирусом[23].На
его
развитиеуказываетсохраняющаясялихорадка,несмотрянаадекватную
АБТ.
Взависимостиотвозбудителяонможетбытьфибринозным,серозно-
фи-
бринознымигнойным.Диагностика—рентгеновскоеисследованиеи
УЗИ.
Метапневмонический(иммуноопосредованный)плевритчащевсего
связансопределеннымисеротипамиS.pneumoniae,режесH.influen-
zaeтипаb.Характеренрецидивлихорадкипосле1–2днейнормальной
температурытелаилиеесохранениенафонеадекватнойАБТ.Высо-
каялихорадкасохраняетсянапротяжении5–10днейирефрактерна



кпроводимойтерапии.Прирентгенографииопределяютсяпризнаки
серозно-фибринозногоплеврита(обычнопослеседьмогодняболезни).
Характернылейкоцитоз>15×109/лспостепеннымснижениемиускорен-
ноеСОЭ>40мм/ч,котороесохраняетсядлительно.Часторазвивается
вместесдеструктивнымизменениямвлегочнойткани.

ДЕСТРУКЦИЯЛЕГКИХ

Факторамирискаразвитиядеструкциилегкихявляются:лобарный
инфильтрат,синпневмоническийплеврит,раннийвозрастиначало
АБТспустя3сутокотначалазаболевания[30].
Внутрилегочныедеструктивныепроцессысобразованиембуллили
абсцессоввозникаютнаместемассивныхочагово-сливныхинфиль-
тратоввлегких.Наиболеечастоэтиосложнениявызываютсеротипы
пневмококка1,3,9и14,атакжеS.aureus,H.influenzaeтипаb,S.pyogenes,
K.pneumoniae,P.aeruginosa[1,12].
Буллы(полостныеобразования)чащепоявляютсявпериодразреше-
нияпневмонии,обычноприудовлетворительномсостояниибольного
ичерез1–4неделиспонтанноисчезают,режеразвиваетсяпневмоторакс.
Развитиеабсцессалегкихсопровождаетсявысокойлихорадкой,сохраня
-
ющейсясвыше5суток,серымоттенкомкожи,кряхтящимистонущим
дыханием,лейкоцитозом(>15,0×109/л)иповышеннойСОЭ.Прирент-
генографииопределяется«застывший»инфильтрат[23,30].
Пиопневмотораксобычноразвиваетсяна7–15-йденьзаболевания
врезультатепрорываабсцессаилибуллывполостьвплевры.Пиопнев-
мотораксхарактеризуетсяособойтяжестьювсвязисразвитиемсин-
дромавнутригрудногонапряжения.Характерныцианозносогубного
треугольника,поверхностноедыханиестахипноэ,выраженноеснижение
дыхательныхэкскурсийнасторонепоражения.Перкуторновсредних
иверхнихотделахнасторонепораженияопределяетсятимпанит,вниж-
нихотделах—укорочениеперкуторногозвука.Прирентгенографии
вплевральнойполостиопределяетсязначительноеколичествовоздуха
иуровеньжидкости,коллабирующиелегкоеисмещающиесредостение
впротивоположнуюсторону.

ИНФЕКЦИОННО-ТОКСИЧЕСКИЙШОК

Бактериемиясразвитиеминфекционно-токсического(бактериаль-
ного)шока—наиболеегрозноеосложнениеприВПсвысокимриском
летальности.Наблюдаетсяменеечему1%пациентов,обычноприлобар-
номилибольшемобъемепоражениялегких.Клиническипроявляется
симптомамиОРДС:
•расстройствогемодинамики—гипотония,холодныеконечности,
мраморностькожи,акроцианоз,снижениедиуреза;



•некорригируемыйприоксигенотерапиицианозcлизистыхобо-
лочек;
•тахипноэ;
•SaO2<92%илииндексоксигенации(PaO2/FiO2)<250;
•нарушениесознания;
•лейкоцитозилилейкопения,тромбоцитопения.

ЛЕЧЕНИЕВП

Показаниямидлягоспитализацииявляются:
•возрастдо6месяцевжизни;
•тяжелаяпневмония;
•наличиетяжелыхфоновыхзаболеваний—врожденныйпорок
сердца,хроническиезаболеваниялегких,сопровождающиесяинфекцией
(бронхолегочнаядисплазия,муковисцидоз,бронхоэктатическаяболезнь
идр.),иммунодефицит,сахарныйдиабет;
•проведениеиммуносупрессивнойтерапии;
•отсутствиеусловийдлялечениянадомуилигарантийвыполнения
рекомендаций—социальнонеблагополучнаясемья,плохиесоциально-
бытовые
условия(общежитие,домребенка,пунктвременногоразмещенияидр.);
•отсутствиеответанастартовуюАБТвтечение48ч(сохра-
нениевысокойлихорадки,нарастаниедыхательнойнедостаточности,
появлениевозбужденияилиугнетениясознания).

АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯТЕРАПИЯ

АБТоказываетрешающеевлияниенапрогнозпневмонии,поэтомупри
достоверномдиагнозеилиубольноговтяжеломсостояниемс
вероятным
диагнозомееследуетначатьнезамедлительно
ВыборАБТвкаждомслучаеВПпроводитсяиндивидуальносучетом
природнойактивностипрепаратоввотношениивозбудителяиихвоз-
можнойприобретеннойрезистентности,тяжестиитечениязаболевания,
наличияупациентапротивопоказанийкиспользованиютехилииных
антибиотиков.
Однако,вреальнойклиническойпрактике,особенновамбу-
латорныхусловиях,чащепроводитсяэмпирическаяАБТ.
Принципыэмпирическойтерапии:раннееназначениеАБПсуче-
томнаиболеевероятноговозбудителяиегочувствительностивреги-
оне,возрастабольного,наличиефоновыхзаболеваний,токсичность
ипереносимостьАБПдляконкретногопациента.
Проведенныедоказательныеисследованияпоказали,чтоприменение
амоксициллинапероральнодажепритяжелойнеосложненнойВПудетей
ввозрастеот3месдо5летнеуступаетпоэффективностибензилпени-



циллинуилиампициллину,введенномувнутривенно.Всвязи
сэтимувсехдетейсВПнеимеющихпоказанийкгоспитализации,а
также
угоспитализированныхдетейсосреднетяжелойВПцелесообразноис-
пользованиепероральнойАБТ.Притяжелойвнебольничнойпневмонии
АБПназначаетсяпарентеральноиливвидеступенчатойтерапии(вдва
этапа-парентеральноевведение2–3дняспоследующимпереходомна
пероральноевведениеАБП).
Удетейввозрастестарше3месосновнымАБПдлялеченияВПявля-
етсяамоксициллин(встандартнойдозе—45–50мг/кгвсутки),
поскольку
данныйантибиотикобладаетвысокойстабильнойактивностьювотно-
шениисамогочастогоиопасноговозбудителя—S.pneumoniae,атакже
вбольшинствеслучаевактивенвотношенииH.influenzae[13,15–16,23].
Привыборелекарственнойформыследуетучитывать,чтодисперги-
руемаятаблетка(технологияСолютаб)обладаетлучшейбиодоступно-
стьюпосравнениюсамоксициллиномввидетаблетокикапсул(93%
и70–80%,соответственно),чтоспособствуетповышению
эффективности
иснижениюрисканежелательныхявленийсостороныкишечника[49].
БольнымсфоновымизаболеваниямиилипринимавшимАБПвпред-
шествующие3месяцаназначаетсяамоксициллин/клавуланатилиЦС-2
[13,
15–16,23].ВрегионахсвысокимуровнемрезистентностиS.pneumoniae
кпе-
нициллинуиудетейсрискомтого,чтозаболеваниевызвано
резистентным
штаммом(преждевсего—нахождениевдетскихучрежденияхскруглосу
-
точнымпребыванием)рекомендуетсяиспользованиедозы
амоксициллина
в2разавыше—80–90мг/кгвсутки.Вслучае,еслиуребенка
одновременно
имеетсявысокийрисктого,чтоинфекцияможетбытьвызванаβ-
лактамазо-
продуцирующимштаммомH.influenzae,лучшимвыборомявляется
исполь-
зованиеамоксициллина/клавуланатасвысокимсодержанием
амоксициллина
(препаратыссоотношениемамоксициллинаиклавуланата14:1с3
месяцев
до12лети16:1после12лет),чтодаетвозможностьиспользоватьдозу
амок-
сициллина90мг/кг/сут,неповышаядозуклавуланата.
ПривыборережимаАБТнужноучитывать,чтопредикторомэффек-



тивностиβ-лактамныхантибиотиковявляетсяпоказательТ>МПК(Т—
времямеждуприемамипрепарата,когдаегоконцентрациявкровивыше
МПКдлявозбудителя).ЕслиТ>МПКпревышает40%,наблюдается
надежныйэффект,когдапоказательпревышает50%—максимальный.
Показано,чтосуточнаядозаамоксициллинаиамоксициллина/клаву-
ланата,разделеннаяна3приема(каждые8ч),обеспечиваетдостовер-
нобольшийпоказательТ>МПКдляпневмококка,чеманалогичная
суточнаядоза,разделеннаяна2приема(каждые12ч).Всвязисэтим,
упациентовсВП,особеннотяжелой,целесообразноразделениесуточной
дозыамоксициллинаиИЗАПна3приема[50].Приналичиипризнаков
ВПмикоплазменнойилихламидийнойэтиологии,атакжеупациентов
сустановленнойаллергиейнаβ-лактамыцелесообразноназначениема-
кролидов.Вовторомслучаенеобходимоучитывать,чторезистентность
S.pneumoniaeк16–членныммакролидам(джозамицин,мидекамицин,
спирамицин)наблюдаетсяреже.Вслучаяхотсутствияответанастарто-
вуюэмпирическуютерапию(вособенностиудетейстарше5лет)реко-
мендуетсядобавитькβ-лактамномуантибиотикумакролидный.

ВслучаепарентеральногоназначенияАБПрекомендуетсяступенчатая
терапия—двухэтапноеприменениеантибиотиков:переходспаренте-
ральноговведениянапероральныйприемпослеулучшениясостояния
пациента(обычночерез2–3дняпосленачалалечения).Этоприводит
куменьшениюстоимостилеченияисокращениюсроковпребывания
стационареприсохранениивысокойэффективности.
Оптимальнымвариантомступенчатойтерапииявляетсяпоследова-
тельноеиспользованиедвухлекарственныхформ(дляпарентерального
введенияиприемавнутрь)одногоитогожеантибиотика.Возможно
применениеАБП,близкихпоантимикробнымсвойствам,например:
ампициллин—амоксициллин;цефотаксимилицефтриаксон—амок-
сициллин/клавуланат.
ОценкаэффективностиАБТпроводитсячерез48чотееначала.Вслу-
чаенедостаточностиилиотсутствияэффектанеобходимакоррекция—
заменаАБПилидобавлениевторогопрепарата.
ДлительностьАБТопределяюттяжестьитечениезаболевания,атакже
наличиефоновыхзаболеваний.ПриВП,вызваннойтипичнымибакте-
риямидлительностьтерапииобычносоставляет7–10дней,атипичными
бактериями—10–14дней.АБТможетбытьзавершеначерез
3–4дняпослестойкойнормализациитемпературытела.

ПРОТИВОВИРУСНАЯТЕРАПИЯ

ПрименениепротивовирусныхпрепаратовпоказаноприВПвирусной
этиологии(преждевсегогриппозной),атакжеприВП,развившейсяна
фонетекущейОРВИ.Ксредствам,оказывающимпрямоепротивови-
русноедействие,относятсяингибиторынейраминидазы(озельтамивир,



занамивир),умифеновир,инозинпранобексипрепараты
адамантанового
ряда(амантадин,римантадин).
Осельтамивиризанамивириспользуютсядлялеченияипрофилактики
гриппа.Эффективностьингибиторовнейраминидазыудетейпоказана
вкохрановскихмета-анализах,включавшихбольшоечисло
доказательных
клиническихисследований.
Умифеновиробладаетпрямымпротивовируснымииммуномодули-
рующимдействием.Врядеклиническихисследованийпоказанаэффек-
тивностьпрепаратапригриппе.
Инозинпронабексобладаетпрямымпротивовируснымииммуномо-
дулирующимдействием.Вклиническихисследованияхпоказанаэффек-
тивностьпрепаратаприразличныхвирусныхинфекциях,втомчисле
пригриппе.
Римантадиниамантадинвнастоящеевремянерекомендуютсякис-
пользованиюдлялеченияипрофилактикигриппавсвязисузкимспек-
тромдействия(вирусгриппаА),высокимуровнемрезистентностиича-
стыминежелательнымиявлениями.
Вкачествепротивовирусногосредстватакжеиспользуетсяимидазо-
лилэтанамидпентандиовойкислоты(Ингавирин),которыйувеличивает
количествоиактивностьинтерфероновыхрецепторовзараженной
клетки,
нейтрализуетиммуносупрессивнуюактивностьвирусов,останавливает
созреваниеирепликациювирусов.Препаратприменяетсяувзрослых
идетейстарше13летдлялеченияипрофилактикигриппаиОРВИ.
Внастоящеевремяпроведеныклиническиеиспытания,показавшие
эффективностьИнгавиринаудетейс6-летнеговозраста.
Выборпротивовируснойтерапииудетейимеетвозрастныеогра-
ничения.Целесообразнодляповышенияэффективностииспользо-
ватьсочетанноевведениепротивовирусныхсредствпрямогодействия
иселективногоиндуктораинтерфероновэргоферона,обладающего
противовирусным,противовоспалительнымиантигистаминным
действием.

ТЕРАПИЯОСЛОЖНЕНИЙПНЕВМОНИИ

ЛечениеосложненныхформВПпроводитсявучрежденияхII–IIIуров-
ня,принеобходимостисучастиемторакальногохирургаианестезиоло-
га-реаниматолога.
Синпневмоническийплеврит:адекватнаятерапияосновногозабо-
левания.
Метапневмоническийплеврит:назначениенестероидныхпротиво-
воспалительныхпрепаратовилиглюкокортикоидов—преднизолонпе-
рорально1мг/кгвсуткина2–4дня.



Припневмотораксевыбортактикиопределяетсяегообъемом:при
малыхобъемахлечениеконсервативное—оксигенотерапияинаблю-
дение,прибольших—дренаж,нафонекоторогостойкоерасправление
легкогонаблюдаетсяна3–9-йдень.
Абсцессалегкого:бронхоскопическаясанацииилитрансторакальное
дренированиекатетеромвтечение4–6дней.
Пиопневмоторакса:дренированиеплевральнойполостисактивной
аспирацией.Срокидренированиясоставляютот7до14дней.Втех
случаях,когданеудаетсярасправитьлегкое,используютметод
временной
окклюзиибронха.

ПРОФИЛАКТИКА

СпецифическаяпрофилактикаВПвключаетиммунизациюпротив
пневмококковойигемофильнойинфекции,гриппа,атакжепротивко-
клюша,корииРС-инфекции.
Дляпрофилактикипневмококковойинфекциииспользуютвакцины
(коньюгированныесбелкомиполисахаридные),создающиезащитуот
наиболеераспространенныхиопасныхсеротиповS.pneumoniae.В2014г.
вакцинацияпротивпневмококкавключенавроссийскийнациональный
календарьпрививокикалендарьпрививокпоэпидемическим
показаниям.
Вакциныконьюгированныесбелком(ПКВ)содержатполисахариды
10(1,4,5,6B,7f,9V,14,18C,19F,23F)или13(1,3,4,5,6A,6B,7F,9V,
14,18C,19A,19F,23F)серотиповпневмококка.Засчетконъюгации
полисахаридовсбелком-носителемданныевакциныобеспечивают
Т-зависимуюзащиту,втомчислеудетейраннеговозраста(начиная
с2месяцевжизни)[1,64].Вмиренакопленопытмассовойиммунизации
детейраннеговозрастаПКВ.ВКохрановскомобзоре,включающемме-
та-анализ11сравнительныхисследованийвразныхстранахмира(более
113тыс.детейдо2лет),былопоказано,чтомассоваявакцинацияПКВ
достоверноснижаетчастотурентгенологическиподтвержденныхпнев-
моний[65].ВысокаяэффективностьПКВдляпредотвращениипнев-
мониибылаподтвержденаивболеепозднихсистематическихобзорах
[66–67].Исследование,проведенноевСШАпоказало,чтоза10летпосле
внедренияуниверсальнойвакцинацииПКВчастотагоспитализации
детейввозрастедо2летпоповодуВПснизиласьна43%[68].Вцелом,
врезультатевнедренияПКВотмеченозначительноеснижениеобщего
бременипневмококковойинфекции,втомчислеВП.
Вакцинаполисахаридная(ППСВ)представляетсобойсмесьполи-
сахаридовпневмококкаиобеспечиваетВ-зависимуюзащитуувзрослых
идетейстаршедвухлетпротив23серотипов(1,2,3,4,5,6B,7F,8,9N,
9V,10A,11A,12F,14,15B,17F,18C,19A,19F,20,22F,23F,33F)воз-
будителя.Длительностьиммунитетапослепрививкиданнойвакциной



составляет5–8лет.
Группамириска,подлежащимивакцинациипротивпневмококка,
являются:
•лицасхроническимибронхолегочнымизаболеваниями,втомчисле
бронхиальнойастмой,наследственнымииврожденнымизаболеваниями
легких,ХОБЛипр.;
•пациентыстяжелымтечениемзаболеванийсистемыкровообра-
щения(сердечнойнедостаточностью,кардиомиопатией,ВПС);
•больныесахарнымдиабетом,проградиентнымтечениемзаболе-
ванийпечениипочек;
•лицасфункциональнойилианатомическойаспленией,ликвореей,
кохлеарнойимплантацией,нарушениемиммунитета;
•больныеонкогематологическимизаболеваниями,ВИЧ-инфекцией,
нейтропенией;
•частоболеющиереспираторнымиинфекциямиверхнихинижних
дыхательныхпутей,втомчислеинфицированныетуберкулезом.
Детямизгрупприскарекомендуетсяввозрастедо2летпровести
вакцинациюПКВ,апослестарше2летдополнительнополисахаридной
вакциной(неранеечемчерез8недельпослеПКВ).
Дляиммунопрофилактикигемофильнойинфекциииспользуются
полсахаридныевакцины.Вакцинациярекомендованадлядетейдо5лет,
начинаяс3месяцевжизни.Схемаиммунизациивключаеттрехкратное
введениевакцины,совмещенноесвведениемвакцинпротивкоклюша,
дифтерии,столбнякаиполиомилита(в3–4,5–6месяцев).Ревакцинация
проводитсяв18месяцев.
Вслучаях,когдавакцинацияпротивпневмококковойигемофильной
инфекцииначинаетсяввозрастестарше6месяцевизменяетсярежим
проведенияпрививок.
Вакцинацияпротивгриппапроводитсядоначалаэпидемическогосе-
зонадетямсвозраста6месяцевсубъединичными(Гриппол,Агриппал,
Инфлювак)илирасщепленными(Ваксигрипп,Бегривак,Флюарикс,
Ультрикс)инактивированнымивакцинами.Вакцинацияпротивгриппа
показанаследующимкатегориямдетей:
•организованныедетидошкольноговозраста(посещающиеДОУ);
•учащиесяс1-гопо11-йкласс;
•учащиесясреднихпрофессиональныхучреждений;
•студентывысшихучебныхзаведений.
Прививочнаядозасоставляет0,25млдлядетейдо3лети0,5млдля
детейстарше3летивзрослых.Ранеенеболевшимгриппомивпервые
вакцинируемымпротивгриппапоказановведениедвухдозвакцины
синтервалом4недели.
Показаниякхимиопрофилактикеоппортунистическихинфекцийнижних
дыхательныхпутейуВИЧ-инфицированныхпациентов[35]:
•приуровнелимфоцитовCD4+<200/мклдляпрофилактикипнев-
моцистнойпневмонииназначаетсяко-тримоксазолвдозе3мг/кг1раз



всутки;
•приуровнелимфоцитовCD4+<50/мклдляинфекциивызванной
микобактериямиизониазид5мг/кг1разсутки.
Вноябре2009г.ВОЗиЮНИСЕФпредставилиГлобальныйпландей-
ствийпопрофилактикепневмонии(ГПДП)[66],основнойцельюкоторого
являетсяускорениетемповборьбыспневмониейвусловияхпринятия
комплексныхмер,направленныхнавыживаниедетей:
•защитакаждогоребенкапутемобеспеченияокружающейсреды,где
детиподвергаютсянизкомурискуразвитияпневмонии(исключительное
грудноевскармливаниевтечение6месяцев,надлежащеепитание,
профи-
лактиканизкоймассытелаприрождении,снижениеуровнязагрязнения
воздухавнутрипомещений,мытьерук);
•профилактиказаболеваниядетейпневмониейвсоответствиесна-
циональнымкалендаремпрививок;
•лечениедетей,заболевшихпневмонией,собеспечениемправильного
уходаирациональнойантибиотикотерапии.

ПомнениюэкспертовВОЗиЮНИСЕФ,реализацияэтогопланабудет
способствоватьснижениюсмертностидетейотпневмониив2015–2020
гг.
на65%иуменьшениючисласлучаевзаболеваниятяжелойпневмонией
средидетейна25%посравнениюспоказателями2000г.
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