Внутрибольничные пневмонии.

Внутрибольничной (госпитальной, нозокомиальной)  считают пневмонию, развившуюся через 48 часов и более после поступления в стационар, если больной до этого не находился в инкубационном периоде. В структуре внутрибольничных инфекций пневмония занимает второе-третье место (после инфекций мочевыводящих путей и наравне с раневой инфекцией) по распространенности и первое- по смертности от внутрибольничных инфекций. Но непосредственной причиной гибели больных пневмония бывает только в 30-50% случаев, когда инфекция становится основной причиной исхода.

Сложности, с которыми встречается врач в практической работе , начинаются с эпидемиологии- госпитальные пневмонии не относят к заболеваниям, требующим регистрации, поэтому точной их статистики нет. Предполагается, что госпитальная пневмония составляет 5-10 случаев на 1000 госпитализированных. Однако имеются данные об увеличении этого показателя до 30-100 случаев на 1000 при проведении ИВЛ. 

В настоящее время больных госпитальной пневмонией принято разделять на группы, для которых характерен определенный ''набор'' возбудителей, а выбор антибактериальных препаратов имеет определенные особенности. По рекомендации Американского торакального общества , выделение этих групп производится на основании тяжести заболевания ( легкая, средне-тяжелая, тяжелая), наличие дополнительных факторов риска ( бактериемия, ИВЛ, послеоперационный период, массивная антибактериальная терапия, пребывание в палатах интенсивной терапии ( ранняя- до 5 дней, поздняя - более 5 дней после  госпитализации)):

1. Группа: 

· Больных легкой и средне-тяжелой пневмонией, развившейся в любое время после госпитализации после госпитализации приотсутствии дополнительных факторов риска;

· Больные тяжелой формой пневмонии, возникшей вскоре после поступления в стационар

2. Группа:

                         В неё входят больные легкой и средне-тяжелой пневмонией , развившейся в любое время после госпитализации при наличии дополнительных факторов риска.

3. Группа:

· Больные с тяжелой пневмонией , развившейся вскоре после госпитализации при наличии факторов риска.

·  Больные поздней пневмонией тяжелого течения.

В методических рекомендациях Комиссии по антибиотической политике Минздрава РФ и РАМН использованы те же критерии разделения больных на группы, но справедливо подчеркивается роль вентилятор-ассоциированных пневмоний ( ВАП), т.е. пневмоний, развившихся после ИВЛ. 

Госпитальные пневмонии предложено разделять на две группы:

1. – пневмонии, развившиеся в отделениях общего профиля у больных без факторов риска и ранние ВАП ( ИВЛ менее 5-7 дней), возникшие в отделении интенсивной терапии у больных, не получавших антибактериальную терапию.

2. – пневмонии, возникшие у пациентов в отделениях общего профиля при наличии факторов риска и поздние ВАП, развившиеся на фоне длительного лечения антибиотиками в отделении интенсивной терапии.

Первая группа фактически идентична первой группе Американского торакального общества, а вторая-второй и третьей группе.

Диагноз ВБП обычно устанавливается при наличии трех и более из перечисленных критериев:

1. клинические признаки пневмонии;

2. лйкоцитоз ( более 10 000 клеток в 1 мкл, либо 10% и более палочкоядерных форм нейтрофильных гранулоцитов в лейкоцитарной формуле;

3. рентгенологические признаки пневмонии;

4. микробиологические критерии;

5. патофизиологические признаки пневмонии;

6. отчетливая положительная динамика на фоне антибактериальной терапии.

К клиническим критериям ВБП относят боль в груди, кашель, признаки консолидации легочной ткани, определяемые при перкуссии и аускультации, лихорадку. Рентгенологическим критерием ВБП  является появление на обзорной рентгенограмме органов грудной клетки нового инфильтрата после 48 часов с момента госпитализации.

В качестве материала для микробиологического исследования используются мокрота, смывы из трахеи и бронхов, кровь. плевральный экссудат, ткань легкого.

Спектр возбудителей при ВБП разнообразен и включает как грамположительную, так и отрицательную флору и анаэробы.

Выделяют флору, характерную для ранних ( до 5 суток пребывания в стационаре) и поздних (свыше 5 суток) госпитальных пневмоний. Причем в первом случае возбудители аналогичны внебольничной флоре и заболевших в стационаре в ранние сроки госпитализации лечат так же как и пациентов с внебольничными пневмониями.

Распространителями бактериальной флоры могут стать пациенты, находящиеся в стационаре при воздушно-капельном пути её передачи и сам больной с источником инфекции в верхних дыхательных путях.

Поздние пневмонии наблюдаются в 20-60% случаев госпитальных пневмоний и составляют основную трудность в лечении.

В нижние дыхательные пути возбудители попадают из эндогенных источников, от других пациентов, от медицинского персонала, при интубации, введении назогастральных катетеров, через медицинский инструментарий и приборы.

Основные микроорганизмы, вызывающие внутрибольничные пневмонии, смотрите в таблице № 1.

Факторы риска развития ВБП.

Наиболее значимые:
1. тяжесть заболевания, с которым поступил больной

2. длительная госпитализация

3. длительное пребывание в блоке интенсивной терапии

4. пожилой возраст

5. антибактериальная терапия

6. эндотрахеальная интубация

7. трахеостомия

8. антацидная терапия

9. курение

10. хирургическое вмешательство

11. уремия

Перечисленные факторы связаны с орофарингеальной колонизацией микроорганизмов и, в основном, имеют значение при микроаспирационном развитии пневмонии.

Для больных, находящихся на ИВЛ, добавляются факторы риска, свойственные именно этой категории пациентов:

1. длительность механической вентиляции

2. хронические легочные заболевания

3. подавление сознания за счет заболевания или лекарств

4. торакальные или абдоминальные операции

5. введение назогастрального зонда

6. бронхоскопия

Антибактериальная терапия.

Критерии определения тяжести госпитальных пневмоний не отличаются от таковых при внебольничных.

Поскольку этиологический диагноз ВБП довольно сложен, то сначала антибактериальная терапия назначается эмпирически, на основании предположения о возможном инфекционном агенте. Рекомендации по эмпирической терапии ВБП  в значительной степени условны, планирование такой терапии должно основываться на локальных данных об этиологической структуре госпитальной инфекции частоте распространенности антибиотикорезистентности среди их возбудителей. При эмпирическом выборе антибактериального препарата рационально использовать как можно более критериев. Необходимо учитывать:

1. эпидемиологическую ситуацию

2. анамнез

3. исходно здоровый человек или больной-хроник

4. больной с иммунодефицитом или нет

5. пожилой человек или молодой

6. клиническую картину заболевания

7. степень тяжести

Эпидемиологическая ситуация служит определяющей в постановке микробиологического диагноза и выборе терапии. Так при эпидемии гриппа и парагриппозных пневмоний возбудителями становятся стафилококки. Об атипичной пневмонии, вызванной хламидией или микоплазмой с большой степенью вероятности можно судить при вспышке респираторной инфекции в организованном коллективе, где наряду с поражением верхних дыхательных путей выявляются бронхиты и пневмонии.

Значимость анамнестических данных подчеркивается современной классификацией пневмоний, в которой выделяют 2 большие  группы заболевания: внебольничные и внутрибольничные пневмонии , имеющие различную этиологию и различную этиотропную терапию ( см. табл.№2).

Традиционным остается деление пневмоний по локализации процесса на бронхопневмонии и долевые, которые в 94-96% случаев бывают пневмококковой этиологии и только в 4-6% вызывается клебсиеллой.

Долевая пневмококковая пневмония имеет ряд клинических особенностей – как правило, заболевание острое, пациент может даже указать его час. В первые сутки преобладают  общие симптомы интоксикации, затем присоединяется кашель с ''ржавой мокротой'' , боль в грудной клетке при кашле и глубоком вдохе. Если антибактериальную терапию начать в первые часы заболевания, возможно его рудиментарное течение без вовлечение в процесс всей доли, и тогда рентгенологически пневмония определяется как очаговая.

Долевая пневмония, вызванная клебсиеллой, также имеет свои особенности. Характерна скудная физикальная симптоматика из за густой, вязкой, вида '' малинового желе'' мокроты, не позволяющей образовываться звуковым феноменам в виде хрипов и крепитаций. И,  конечно, клебсиелла резистентна к действию пенициллинов, что может служить критерием этиологического диагноза.

Очаговые неосложненные пневмонии, вызываемые стафилококком и стрептококком, не имеют клинических особенностей. Но если при общих симптомах интоксикации   начинают появляться аускультативные  феномены полостных образований, сопровождающиеся улучшением общего состояния больного, можно думать о стафилококковой природе пневмонии. Стрептококковая пневмония тоже может осложняться абсцедированием, но чаще это вторичная пневмония при сепсисе, бактериальном эндокардите, когда абсцессы носят метастатический характер. Обычно их не определяют из-за малых размеров и отсутствия дренирования. 

Что касается атипичных пневмоний, то они обычно возникают у молодых. При выявлении эпидемиологических данных можно обнаружить клинические особенности хламидийной и микоплазменной пневмоний. Часто это несоответствие между  клинически высокой степенью интоксикации и ограниченным поражением легких с малой физикальной симптоматикой  и непродуктивным кашлем.

Грибковые пневмонии – один из возможных вариантов поражения бронхолегочной системы. Наиболее предрасполагают к возникновению грибковых пневмоний первичные и вторичные иммунодефициты. Другая характерная ситуация- нерациональная антибиотикотерапия, проявляющаяся грибковой суперинфекцией. Клиническая картина не имеет специфических симптомов. 

Варианты назначения антибиотиков после микробиологической идентификации возбудителя см в табл.№3.

При выборе антибактериального препарата необходимо учитывать основные возбудители заболевания у пациентов трех групп. У больных 1а и 3а групп этиологическими факторами пневмонии чаще всего является грамотрицательные бактерии (Enterobacter spp.,

E. coli, Klebsiella spp., Proteus spp., Serratia spp., H. Influenza.), метициллин-чувствительные  S. aureus   и   S. pneumoniae. У больных 2-3 группы возможно инфицирование теми же микроорганизмами, однако, в зависимости от наличия факторов риска, велика вероятность наличия дополнительных возбудителей, например, анаэробов или легионелл. К дополнительным возбудителям у больных 3 группы  относят наиболее устойчивые к антибиотикам неферментирующие бактерии (Pseudomonas, Acinetobacter) и метициллин-резистентные штаммы S. aureus. Этиология госпитальной пневмонии и особенности устойчивости  возбудителей к антибиотикам в значительной мере в значительной мере определяют смертность при  этом заболевании, которая максимальна ( до 70%) при наличии неферментирующих бактерий и высокая ( 30-35%) при инфицировании E. coli, Klebsiella pneumoniae и стафилококками. 

По данным многоцентрового иследования в 1995-1996гг. в отделениях интенсивной терапии  в России ( 1)  к имепенему ( карбапенему) устойчивы не более 7% P. aeruginosa. По этому критерию он сопоставим с амикацином и превосходит цефтазидин и ципрофлоксацин. Именно карбапенемы обладают свойствами, позволяющими применять их для начальной эмпирической монотерапии разных вариантов госпитальных пневмоний, в том числе тяжелого течения при отсутствии инфицирования 

P. aeruginosa. При наличии синегнойной инфекции карбапенемы можно использовать в комбинации с другими антибиотиками, например, аминогликозидами, бета-лактамами, фторхинолонами. Эмпирическая антибактериальная терапия ВБП зависит от степени тяжести пневмонии и от наличия факторов риска, способствующих  инфицированию определенными микроорганизмами. критериями тяжелого течения ВБП считают:

1. дыхательную недостаточность, требующую применения ИВЛ

2. быстрое прогрессирование пневмонии по данным рентгенологического исследования, многодолевое поражение или деструкцию

3. тяжелый сепсис с развитием шока или поражением жизненно важных органов 

При тяжелом течении ВБП Американским Торакальным Обществом рекомендуется эмпирическая антибактериальная терапия, включающая аминогликазиды или ципрофлоксацин + один из перечисленных препаратов: антисинегнойные пенициллины, ингибитор-защищенные бета-лактамные антибиотики, цефтазидим имепенем, азтреонам. К этой комбинации из 2-х антибиотиков может быть сразу добавлен ванкомицин (для воздействия на метициллин-резистентный стафилококк).

Антибактериальную терапию ВБП легкой и средней степени тяжести начинают с цефалоспоринов 2-го и 3-го поколения (без антисинегнойной активности), либо с ингибитор-защищенных бета-лактамов, либо ( при наличии аллергии на пенициллины )с фторхинолонов  или комбинацией клиндамицин + азтреонам. Пневмония легкой и средней тяжести лечится как тяжелая, если имеются следующие факторы риска: длительное пребывание в отделении интенсивной терапии, предшествующее лечение антибиотиками, глюкокортикостероидами; бронхоэктазы, муковисцидоз.

Эмпирическая терапия пневмоний, развивающихся на фоне нейтропении.

Пневмония, развившаяся на фоне нейтропении, практически всегда является госпитальной. К нейтропении относят состояния, при которых концентрация нейтрофилов ниже 500 клеток в 1 мм 3. Различают транзиторную и продолжительную (более 7 дней ) нейтропению. Нейтропению наблюдают:

1. у онкогематологических больных и у больных с солидными злокачественными новообразованиями, подвергнутых цитотоксическому лечению 

2. у реципиентов донорских органов, получающих иммуносупрессивную терапию

3. на фоне длительной иммуносупрессивной терапии ( включая кортикостероиды) , проводимой по различным показаниям

Пневмонии, развившиеся на фоне нейтропении, отличаются от других госпитальных пневмоний ворастанием роли сравнительно малопатогенных микроорганизмов:

1. коагулазонегативных стафилококков

2. стрептококков группы ''viridas''

3. энетерококков

4. грибов( Candida spp., aspergilus spp.)

 При наличии нейтропении базисная терапии включает эритромицин ( частым возбудителем пневмонии у этих пациентов является легионелла).

Препараты выбора при нейтропении: карбапенемы, антипсевдомонадные цефалоспорины III- IV поколения + аминогликозиды (при назначении аминогликозидов следует учитывать высокую частоту распространения устойчивсти к гентамицину), фторхинолоны, гликопептиды (гликопептиды   показаны при подтверждении,либо высокой вероятности этиологической роли метициллинрезистентных стафилококков или энтерококков. При эмпирической терапии основанием для назначения гликопептидов является неэффективность предшествовавшей терапии.

Аспирационные пневмонии могут быть как внебольничными, так и госпитальными.  Их особенностью является высокая частота анаэробной этиологии (анаэробные микроорганизмы могут выступать в роли как единственных патогенов, так и компонентов ассоциации). Основа эмпирической терапии аспирационных пневмоний зависит от их характера (внебольничные или госпитальные ), особенностью является необходимость включения антибактериальных препаратов с выраженной анаэробной активностью.

Продолжительность антибактериальной терапии определяется в каждом конкретном случае тяжестью состояния, осложнениями, сопутствующими заболеваниями. Существуют и ориентировочные сроки антибактериальной терапии в зависимости от возбудителя.

Длительность лечения, если пневмония вызвана :

1. пневмококком- 3-е суток после нормализации температуры

2. энтеробактериями и синегнойной палочкой- 21-42 суток

3. стафилококками- 21 сутки

4. пневмоцистами- 14-21 сутки

5. легионеллой- 21 суьтки

6. при пневмонии, осложненной абсцедированием,- 42-56 суток.

Таблица 1 

Основные микроорганизмы, вызывающие внутрибольничные пневмонии.

Возбудители
Частота встречаемости

( в %)
Пути проникновения

Ранние пневмонии ( до 5-и дней пребывания в стационаре)

S. pneumoniae
5-20
эндогенный, от других пациентов

H. influenzae
<5-15
Воздушно- капельный

Поздние пневмонии ( после 5-и дней пребывания в стационаре)

Аэробные грамотрицательные  бактерии
> 20-60


P. aeruginosa

Эндогенный

Enterobacter sp.

От других пациентов

Acinetobacter spp.

Из окружающей среды

K. pneumoniae

С энтеральным питанием

E. coli

Через приборы и инструменты

Грамположительные кокки
20-40


S. aureus

Эндогенный

от персонала,

из окружающей среды

Ранние и поздние пневмонии

Анаэробные бактерии
0-35
Эндогенные

L. pneumophila
0-10
Через воду душа, из кондиционера

M. tuberculosis
<1
Эндогенный,

От других пациентов и персонала



Вирусы

Influenza A и B
<1
От других пациентов и персонала



Respiratory syncytial virus
<1
От других пациентов и персонала



Грибы

Aspergillus
<1
Через воздуховоды

Candida spp.
<1
Эндогенный,

от других пациентов и персонала



P. carini
<1
Эндогенный,

от других пациентов



Таблица 2

Анамнез
Возбудитель
Антибиотик

Молодые, здоровые люди
Пневмококк

Гемофильная палочка

Микоплазма

Хламидия
Полусинтетические пенициллины, в том числе с клавкулановой кислотой

ЦефалоспориныI-II поколения

Макролиды

Старики, отягощенные болезнями
Стафилококк

Грамотрицательная флора

Пневмококк
Полусинтетические пенициллины с клавулановой кислотой

Цефалоспорины II- III поколения

Аминогликозиды

Фторхинолоны

Карбапенемы

Пациенты, заболевшие в стационаре
Стафилококк

Грамотрицательная флора

Грибы
Полусинтетические пенициллины с клавулановой кислотой

Цефалоспорины II- III поколения

Аминогликозиды

Фторхинолоны

Карбапенемы

Ванкомицин

Противогрибковые препараты



Больные с иммунодефицитом (врожденным или приобретенным)
Грамотрицательная флора

Цитомегало

вирус

Пневмоциста


Цефалоспорины II- III поколения

Аминогликозиды

Фторхинолоны

Карбапенемы

Ацикловир

Ко-тримоксазол



Таблица 3

Варианты назначения антибиотиков после микробиологической идентификации возбудителя.

Пневмококк
Полусинтетические пенициллины, в том числе с клавулановой кислотой

Цефалоспорины I-II поколения

Макролиды



Стрептококк
Полусинтетические пенициллины с клавулановой кислотой

Цефалоспорины I-II поколения

Макролиды



Стафилококк
Полусинтетические пенициллины с клавулановой кислотой

Цефалоспорины I-II поколения

Аминогликозиды

Фторхинолоны

Ванкомицин (при резистентности к метициллину)



Гемофильная палочка
Полусинтетические пенициллины

Цефалоспорины I-II поколения

Макролиды



Клебсиелла
Цефалоспорины I-II поколения

Аминогликозиды

Фторхинолоны



Синегнойная палочка
Цефалоспорины III поколения

Аминогликозиды

Фторхинолоны



Протей 

Кишечная палочка
Цефалоспорины II-III поколения

Аминогликозиды

Фторхинолоны

Карбапенемы

Легионелла
Макролиды

Фторхинолоны 



 Микоплазма

Хламидия
Макролиды

Таблица 4 

Дозы антибиотиков при лечении пневмоний.

Препарат
Суточная доза и режим введения разовой дозы


Для взрослых
Для детей

Пенициллины

Уреидопенициллины

Азлоциллин
8-20г в/в, в/м равными дозами каждые 6 часов
50-100 мг/кг массы тела в/в, в/м равными дозами каждые 8 часов

Природные пенициллины

Ьензилпенициллин:



При пневмококовой этиологии
1-2 млн ЕД в/в, в/м равными дозами каждые 6 часов
50-100 тыс ЕД/кг  в/м равными дозами каждые 4 часа

При стрентококовой этиологии
То же
То же

При стафилококовой этиологии
5-10 млн ЕД в/в в первые дни лечения,в последующие- в/м равными дозами каждые4- 6 часов
250-400 тыс ЕД/кг  в/в равными дозами каждые 4 часа

Пенициллины, резистентные к пенициллиназе

Оксациллин
4-10г в/в, в/м равными дозами каждые 4-6 часов
100-200 мг/кг  в/в, в/м, внутрь равными дозами каждые 4-6 часов

Диклоксациллин
То же
То же

Аминопенициллины

Ампициллин
2-4г  в/в, в/м, внутрь равными дозами каждые 6 часов
100 мг/кг  в/в, в/м, внутрь равными дозами каждые 6 часов

Ампиокс
2-3г  в/в, в/м, внутрь равными дозами каждые 6 часов
50-100 мг/кг  в/в, в/м, внутрь равными дозами каждые 6 часов

Карбоксипенициллины

Карбенициллин
20-30г  в/в капельно  равными дозами каждые 2-4  часа
250-400 мг/кг в/в капельно  равными дозами каждые 2-4  часа

Цефалоспорины I поколения

Цефазолин (кефзол)
4-6 г  в/в, в/м, равными дозами каждые 8 часов
25-50мг/кг (100мг/кг-максимальная) в/в, в/м, равными дозами каждые 8 часов

Цефалексин
2-4г  внутрь равными дозами каждые 6 часов
50-100 мг/кг внутрь равными дозами каждые 6 часов

Таблица 5

Смертность при первичных пневмониях.

Возбудители-бактерии
Смертность в%

Синегнойная палочка
51,1

Клебсиелла
35,7

Кишечная палочка
35,3

Стафилококк золотистый
31,8

Смешанная флора
23,6

Стрептококки А и В
16,7

Легионелла
14,7

Пневмококк
12,3

Хламидия пневмонии
9,5

Протей
8,3

Гемофильная палочка
7,4

Микоплазма пневмонии
1,4

Хламидия пситацци
0,0

Возбудители-вирусы


Гриппа А
9,0

Парагриппа
6,7

Респираторно-синцитиальный
5,0

Аденовирус
0,0

Гриппа В
0,0

Таблица 6

Антибактериальная терапия пневмоний.

Особенности нозологической формы
Наиболее актуальные возбудители
Препараты выбора
Альтернативные  препара

ты
Коммента-

рии

Внебольничные пневмонии   

Нетяжелые пневмонии у больных в возрасте до 60 лет без сопутствующих заболеваний
S. pneumoniae

M. pneumoniae

H. influenzae

C. pneumoniae
Антибиотики, принимаемые внутрь

Аминопенициллины

Макролиды, 


Доксициклин

Фторхи

нолоны с антипневмококковой активностью
Микробиологическая диагностика не целесообразна

Пневмонии у пациентов старше 60 лет и/или с сопутствующими заболеваниями
S. pneumoniae

M. pneumoniae

Enterobacteria

ceae

Legionella spp.

H. influenzae

C. pneumoniae
Защищенные аминопенициллины принимаемые внутрь +/- макролиды для приёма внутрь

Цефалоспорины ,

для приёма внутрь II поколения +/- макролиды для приёма внутрь


Фторхи

нолоны с антипневмокок

ковой активностью
Микробиологическая диагностика не целесообразна

Клинически тяжело протекающие пневмонии независимо от возраста пациента
M. pneumoniae Legionella spp

Enterobacteria

сeae

Staphylococcus aureus

C. pneumoniae
Парентерально вводимые цефалоспорины III поколения1 + парентерально вводимые макролиды 

 
Фторхи

нолоны для парентерального введения
Целесообразноисследование мокроты, гемокультуры, серологическая диагностика

Госпитальные пневмонии

Пневмонии, развившиеся в отделениях общего профиля  у больных без факторов риска и ранние ВБП, возникшие у больных в ОИТР
M. pneumoniae 

Enterobacteria-сeae 

H. influenzae, реже-

Staphylococcus aureus

Pseudomonas spp.


Парентерально вводимые цефалоспорины III поколения1
Фторхи

нолоны 

Анти

Псевдо

монадные цефало

спорины

III-IV поколе

ния + аминогликозиды 2


Эмпирическую терапию планируют на основании локальных данных о чувствительности вероятных возбудителей

Обязательно исследование мокроты, желательно получение материала инвазивными методами  с количественной оценкой результатов, гемокультура 

Поздние ВБП, развившиеся у больных в ОИТР, и пневмонии, возникшие у больных в отделениях общего профиля при наличии факторов риска
Enterobacteria-сeae(R) Pseudomonas spp.(R)

Staphylococcus aureus (MS/MR)

Enterococcus spp.
Карбапенемы 

Антипсевдомонад

ные цефалоспорины

III-IV поколения + аминогликозиды 2

Антипсевдомонад

ные пенициллины

(в том числе защищенные)+ аминогликозиды 2 

Азтреонам + аминогликозиды 2

Фторхинолоны

Гликопептиды3   



Эмпирическую терапию планируют на основании локальных данных о чувствительности вероятных возбудителей

Обязательно исследование мокроты, желательно получение материала инвазивными методами  с количественной оценкой результатов, гемокультура 

Пневмонии,развившиеся на фоне нейтропении

Пневмония, развившаяся на фоне нейтропении
Enterobacteriaсeae (R) Pseudomonas spp.(R)

Staphylococ

cus aureus (MR)

грибковые инфекции

(Candida spp.,

Aspergillus spp.)
Карбапенемы 

Антипсевдомонад

ные цефалоспорины

III-IV поколения + аминогликозиды 2

Антипсевдомонад

ные пенициллины

(в том числе защищенные)+ аминогликозиды 2 

Азтреонам + аминогликозиды 2

Фторхинолоны

Гликопептиды3   

Амфотерицин В4   

Флюконазол 4       

Эмпирическую терапию планируют на основании локальных данных о чувствительности вероятных возбудителей

Обязательно исследование мокроты, желательно получение материала инвазивными методами  с количественной оценкой результатов, гемокультура 

Аспирационные пневмонии

Аспирацион-ные пневмонии
Этиология зависит от характера пневмонии (внебольничная или госпитальная), велика вероятность этиологической роли анаэробов
Базисная терапии определяется характером пневмонии (внебольничная или госпитальная)  с включением в схему лечения антианаэробных препаратов 5     

Основное значение в диагностике имеет исследование гемокультуры на аэробы и анаэробы. Исследование материала из дыхательных путей на анаэробы неинформативно

Дифференциальная диагностика пневмоний.

Как симптомокомплекс при  пневмонии, так и отдельные её проявления, не специфичны. Схожие клинические симптомы можно выявить и при таких заболеваниях как: бронхит; бронхоэктазы; туберкулёз легких; рак лёгкого; эмболия и тромбоз лёгочной артерии; фиброзирующий, аллергический экзогенный и токсический фиброзирующий альвеолиты; грипп и ОРВИ; наследственно детерминированные болезни легких. 

Клинические проявления дают нам право поставить лишь предварительный диагноз, который требует объективного подтверждения и основывается на результатах лечения.

БРОНХИТ

При бронхите отсутствует симптоматика локального поражения легких (хрипы, притупление перкуторного звука, усиление голосового дрожания) Симптомы интоксикации выражаются в меньшей степени, чем при пневмонии. Если при пнемонии в 80% случаев  наблюдается обструктивное изменение ФВД, то при бронхите одышка - неспецифический симптом. Для установления окончательного диагноза необходимо лабораторно-инструментальное обследование больного. 

 При бронхите на рентгеноскопии отмечается усиление легочного рисунка; при ФБС- гиперемия, отек слизистой, мокрота, диффузное поражение; лаваж -  нейтрофилы, макрофаги; посев мокроты- неспецифический, подсчёт КОЭ/ мл неспецифической флоры позволяет выявить этиологию заболевания; анализ мокроты- макрофаги, нейтрофилы; серологическое исследование – повышение титра АТ к пневмотропным и атипичным возбудителям, вирусам; ФВД- нарушение бронхиальной проходимости. 

БРОНХОЭКТАЗЫ

На врожденные бронхоэктазы может указывать анамнез с детских лет, а на приобретённые - перенесённые пневмонии или туберкулёз.

Физикальная симптоматика (хрипы свистящие, влажные, звонкие, мелко- и крупнопузырчатые) часто зависят от распространения процесса, а так же фазы воспаления. Кашель, количество мокроты так же не могут служить объективными симптомами для постановки диагноза.

При бронхоэктазах на рентгеноскопии – усиление и деформация лёгочного рисунка в зависимости от распространённости патологического процесса. Ячеистость лёгочного рисунка отмечается в поздних стадиях.  При компьютерной томографии - расширение и деформация бронхов (мешотчатые и цилиндрические); при фибробронхоскопии – косвенные признаки бронхоэктазов и бронхита. При посеве мокроты – пневмотропные возбудители, чаще грамположительная и грамотрицательная флора.

Бронхография – бронхоэктазы мешотчатые и цилиндрические. Анализ крови указывает на неспецифическое воспаление. При длительном течении наблюдаются изменения, характерные для амилоидоза, нефротического синдром.

РАК ЛЕГКОГО

При дифференциальной диагностике необходимо учитывать принадлежность больного к одной или более группам риска: мужчины старше 40 лет; курильщики, страдающие хроническим бронхитом; имеющие онкозаболевания в анамнезе у себя или у кого-нибудь из кровных родственников.

Уточнить диагноз позволяет типичная картина заболевания. Её отличает постепенное начало болезни, когда появляются и нарастают симптомы интоксикации, обтурации бронха, нарастающей слабости и утомляемости. Со временем отмечается и потеря веса.  Отмечается динамика и кашлевого синдрома – от сухого надсадного малопродуктивного кашля, затем со слизистой или слизисто – гнойной мокротой с прожилками крови до мокроты типа ''малинового желе'', кровохарканья.  Характерны рецидивирующий плеврит, симптомы сдавления верхней полой вены. К внелёгочным проявлениям относят неукротимый зуд кожи, ихтиоз, пальцы в виде '' барабанных палочек'', миопатический синдром, синдром Иценко-Кушинга.

Несмотря на тщательное клиническое обследование, не всегда удаётся выявить постепенное начало болезни. В 65% случаев оно расценивается как острое в виде ракового пневмонита, ателектаз – пневмонии. 

При рентгенографии отмечается уменьшение воздушности лёгочной ткани, ателектаз, инфильтраты. При томографии – сужение бронха или его полная обтурация, увеличение лимфоузлов корня. При ФБС – сужение бронха, опухолевидное образование. Лаваж –атипичные клетки. Биопсия – клетки опухолевой ткани.   

ТУБЕРКУЛЁЗ ЛЁГКИХ

В анамнезе важны контакт с дольным туберкулёзом или перенесённый туберкулёз.

Что касается клинической симптоматики, чаще даже при видимом остром начале, прослеживается постепенное её нарастание. Интоксикацию по сравнению с подобным объёмом поражения лёгочной ткани другой этиологии больной переносит относительно легко.

Отмечается скудная физикальная симптоматика, не соответствующая значительным рентгенологическим изменениям.  Беспокоит сухой кашель, мокрота чаще слизистая, чем гнойная. Нередко, особенно в молодом возрасте, возникает изолированный плеврит. 

При рентгенографии в зависимости от формы туберкулёза отмечается очаговая тень, инфильтрат, возможно, с распадом, при кавернозном туберкулёзе характерны дорожка к корню и увеличение его лимфатических узлов, могут быть старые очаги (петрификаты) с локализацией чаще в I,III и  VI сегментах. 

Анализ мокроты – лимфоциты, эритроциты при кровохарканье, туберкулёзные палочки  + положительная реакция иммунофлюминесценции. Посев мокроты- туберкулёзные палочки. ФБС – рубцы, свищи, бугорки при поражении бронхов. Биопсия – туберкулёзная (казеозная гранулёма). Анализ крови при тяжелой форме – анемия, лейкоцитоз, лимфоцитоз, повышение СОЭ. Анализ мочи – неспецифические изменения, белок, лейкоциты, при поражении почек высевание туберкулёзной палочки.

ИНФАРКТНАЯ ПНЕВМОНИЯ ПРИ ТРОМБОЭМБОЛИИ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ (ТЭЛА) И ТРОМБОЗЕ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ

На данные заболевания могут указывать поражения вен нижних конечностей и таза в анамнезе. Чаще эмбологенный тромбоз локализуется в подколенном (20%) либо в илиоковальном (60%) сегментах. Поражения вен верхних конечностей (8%) менее значимы как причины ТЭЛА. Степень выраженности симптомокомплекса  пневмонии (кашель, кровохарканье, интоксикация, возможны одышка и боль в груди) зависит от калибра поражения сосуда легких. 

При ТЭЛА может быть эмболия в большом круге кровообращении, так как в него эмболы попадают через незаращенное овальное окно из-за изменившейся гемодинамики.

Боль при ТЭЛА может быть: стенокардитической, инфарктная в случае сопутствующего поражения венечных артерий; распирающая при повышенном давлении в лёгочной артерии; плевральная, если развилась пневмония с плевритом; в правом подреберье (абдоминальная) из-за острой недостаточности кровообращения и растяжения глиссоновой капсулы печени.  

Одышка при ТЭЛА  может быть: внезапной, не связанной с физической нагрузкой; при отсутствии положения ортопноэ; в виде поверхностного дыхания. 

Как правило, кровохарканье при ТЭЛА появляется на 2-3 день после развития инфарктной пневмонии. Физикальная симптоматика не имеет специфических, характерных только для ТЭЛА особенностей. Отмечаются хрипы, притупление перкуторного звука, повышение температуры тела, интоксикация, акцент II тона над лёгочной артерией, набухание  шейных вен. Следует отметить, что  все симптомы, связанные с повышением давления в лёгочной артерии, характерны для массивной ТЭЛА (50% поражения сосудов).

На рентгенограмме обычно инфильтративные тени, не имеющие специфики. Компьютерная томография не несёт дополнительной информации для диагностики ТЭЛА. На ЭКГ – симптомы перегрузки при массивной ТЭЛА (поражения более 50% сосудов): 

S I, QIII, (-) Т в V1V2 отведениях. Сканирование лёгких – очаговое уменьшение накопления изотопов: 100% достоверность диагноза при отсутствии изменений на рентгенограмме, 15% ошибок могут быть обусловлены локальными изменениями при раке, туберкулёзе, абсцессе. При доплерографии  вен – наличие флеботромбоза. Анализ крови – анемия при массивном поражении, лейкоцитоз при массивном поражении, повышение СОЭ.  При биохимическом анализе крови – билирубинемия при массивном поражении.  

ФИБРОЗИРУЮЩИЙ АЛЬВЕОЛИТ      

Для этого заболевания характерно постепенное, но неуклонное Десквамативная форма (десквамативная пневмония Либова) достоверных клинических отличий от бактериальной пневмонии не имеет. После неуспешного лечения антибиотиками назначение глюкокортикостероидов (ГКС) с положительным эффектом позволяет предположить, а затем с помощью объективных методов исследования доказать диагноз ''альвеолит''. 

Экзогенно-аллергический альвеолит (ЭАА)

При этом заболевании прослеживается связь с аллергеном. Отмечается эффект элиминации и  положительный результат лечения ГКС. 

Токсический фиброзирующий альвеолит (ФА)

В данном случае обязательно отмечается связь с токсическим агентом лекарства либо с воздействием токсического вещества на производстве или в быту.

Рентгенография при фиброзирующих альвеолитах (ФА) – диссеминация в средних и нижних отделах лёгких, ''матовое стекло'',

Интерстициальный фиброз или ''сотовое стекло''. Томография, включая компьютерную, - кистозно – фиброзные изменения, гранулематоз, уменьшение объема лёгочной ткани.  

Лаваж – нейтрофилёз при идиопатическом ФА (ИФА), лимфоцитоз при ЭАА, артериит при токсическом ФА (ТФА).

Иммунологическое исследование крови при ИФА – повышение  Ig G и Ig A, ревматоидного фактора, повышение противолёгочных АТ, при ЭАА – повышение Ig Е, 3ЕG5. 

НАСЛЕДСТВЕННО ДЕТЕРМИНИРОВАННЫЕ БОЛЕЗНИ ЛЁГКИХ.

Нарушение основных механизмов защиты, в том числе мукоцилиарного транспорта при муковисцидозе, иммунной защиты при дефиците иммуноглобулина , особенно Ig A, Т-клеточный дефицит , патологии со стороны макрофагов  приводят к поражению  лёгких и бронхов. Проявляются они в основном клиникой рецидивирующего воспаления в бронхол1гочной системе в виде бронхита, приобретённых бронхоэктазов, пневмонии. И только лабораторно – инструментальное обследование позволяет выяснить первопричину неспецифических клинических симптомов. Так, рентгенография указывает на усиление лёгочного рисунка, компьютерная томография – на бронхоэктазы, ФБС – картина гнойного бронхита. Посев мокроты – чаще стафилококк, грамотрицательная флора, грибы. Анализ крови – лейкоцитоз со сдвигом формулы влево, повышение СОЭ. Иммунологи – дефицит Ig A или другого Ig , Т – клеток и макрофагальный дефицит. Анализ пота – повышение натрия. Генетические исследования – выявление гена муковисцидоза.

ГРИПП И ОРВИ

Главное отличие их от пневмонии – отсутствие поражения паренхимы лёгких и, соответственно, физикальной симптоматики.

Кашель и интоксикация не являются специфическими. Но следует иметь в виду, что ОРВИ и грипп могут осложняться присоеденившейся пневмонией. В этом случае физикальная симптоматика зависит от размеров пневмонического очага и глубины его распространения по отношению к поверхности грудной клетки. Часто пневмонию позволяют выявить только результаты лабораторных и рентгенологических методов: лейкоцитоз, сдвиг формулы  крови влево, повышение СОЭ, инфильтративная тень; а также бактериологическое исследование мокроты. 

При гриппе и ОРВИ рентгенография в норме. Исследования ЛОР – органов – ларингит, фарингит, ринит. Анализ крови – чаще лимфоцитоз при нормальной СОЭ.
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