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Внебольничная пневмония остается самой частой патологией нижних дыхательных пу-
тей, сопровождается высокой летальностью. Тяжелое течение заболевания нередко ассоции-
руется со Streptococcus pneumoniae. Однако выявление возбудителя затруднено, и лечение вне-
больничной пневмонии остается эмпирическим, а значит не всегда эффективным. Диагности-
ровать пневмонию клинически, особенно у пожилых пациентов, удается не во всех случаях. 
Требуется рентгенологическое подтверждение воспаления. После установления диагноза������ �����необ-
ходимо решить вопрос о месте лечения пациента. В обзоре приведены основные шкалы по оцен-
ке тяжести внебольничной пневмонии, выбору места лечения, прогнозу исхода заболевания, 
разработанные с целью снижения летальности, повышения эффективности терапии, содер-
жатся данные о биомаркерах воспаления.

Ключевые слова: внебольничная пневмония, оценка тяжести, прогностические модели, 
биомаркеры.

Yu. Yu. Pankratava, A. Yu. Krumkacheva

Community-acquired pneumonia. Difficulties of diagnostic 
and assessment of the their severity

Community-acquired pneumonia is the most common pathology of the lower respiratory tract, 
accompanied by a high mortality rate. Severe course of the disease is often associated with Streptococcus 
pneumoniae. However, the identification of the causative agent is difficult, and the treatment of the 
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Прогнозы экспертов ВОЗ неутешительны: 
в XXI веке летальность от заболеваний орга-

нов дыхания будет занимать 2-е место в общей 
структуре причин смерти, в основном, за счет тяже-
лых респираторных инфекций. 

Streptococcus pneumoniae (пневмококк) является 
самым частым возбудителем внебольничной пневмо-
нии (ВБП). Пневмококковая инфекция приводит при-
близительно к 2 миллионам случаев смерти в год 
во всем мире, в свою очередь, затраты на её лече-
ние составляют сотни миллиардов долларов в год [7]. 
По результатам метаанализа, высокий риск смерти 
от ВБП с бактериемией у пациентов без сопутствую-
щей патологии ассоциируется с такими серотипами 
пневмококка, как 3, 6A,6B, 9N и 19F. Колонизация 
и микроаспирация возбудителя из верхних дыха- 
тельных путей являются факторами риска развития 
внебольничной пневмонии [11]. Предрасполагают 
к развитию заболевания вирусные инфекции (грипп, 
инфицирование вирусом иммунодефицита человека), 
различные сопутствующие хронические заболева-
ния (хроническая обструктивная болезнь легких –  
ХОБЛ), курение. По данным разных авторов, частота 
пневмоний, ассоциированных с пневмококком, ко-
леблется в пределах 40–60%. При этом, по данным 
Минздравсоцразвития Россиии, у 90% умерших от 
пневмонии в стационаре, этиологический фактор 
остается неустановленным [1]. По информации мик- 
робиологической лаборатории Центра коллективно-
го пользования Минского городского центра гигие-
ны и эпидемиологии, ежегодно в городе высевается 
лишь несколько десятков изолятов пневмококка. Это 
связано с непереносимостью возбудителем транс-
портировки, погрешностями при сборе мокроты, на-
чалом антибактериальной терапии на амбулатор- 
ном этапе и в стационаре до забора мокроты на по-
сев. С выявлением других возбудителей пневмонии 
ситуация обстоит не лучше. Продолжающиеся попыт-
ки с помощью математического моделирования опре-
делить этиологический агент на основании клиниче-
ских данных по-прежнему оказываются безуспешны-
ми [8]. Таким образом, антибактериальная терапия 
на протяжении всего лечения, даже при тяжёлом те-
чении заболевания, в большинстве случаев остается 
эмпирической, и закономерно не всегда эффективной.

Для установления диагноза ВБП врачу рекомен-
дуется использовать клинические проявлениями за-
болевания: жалобы на лихорадку, озноб, кашель 
с мокротой, одышку, боль в боку, слабость, потливость, 
быструю утомляемость, головную боль; выявление 

при физикальном обследовании усиления голосово-
го дрожания, притупления перкуторного звука, мелко-
пузырчатых хрипов или крепитации, бронхиального 
дыхания, усиления бронхофонии. Однако, по данным 
Британского торакального общества (BTS), не суще-
ствует какого-либо ведущего клинического симпто-
ма или признака, который позволил бы достоверно 
отличить ВБП от других острых инфекций нижних ды-
хательных путей. Наличие лихорадки (более 37,8 °C), 
тахипноэ (более 25 дыхательных движений в минуту), 
продукция мокроты в течение дня, миалгия, ночное 
потоотделение, а также отсутствие фарингита и ри-
нореи, оказались единственными предиктивными 
в отношении ВБП клиническими признаками. Осно-
ванные на них������������������������������������ �����������������������������������диагностические критерии имеют чув-
ствительность 91% и специфичность 40% [8]. В свою 
очередь, у пожилых пациентов с ВБП чаще, чем 
у более молодых, наблюдаются неспецифические 
симптомы, сопутствующая патология, более высо- 
кая смертность, реже отмечается повышение темпе-
ратуры тела [8]. 

Таким образом, основным методом диагностики 
ВБП, особенно у пациентов, госпитализированным 
в стационар с подозрением на ВБП, остается рент- 
генография органов грудной клетки в двух проек- 
циях. Компьютерная томография высокого разреше-
ния является вспомогательным методом верифика-
ции/исключения ВБП в затруднительных ситуациях.

Для оценки тяжести заболевания и выбора мес- 
та лечения, а в некоторых случаях и для оценки прог- 
ноза заболевания предлагаются разнообразные шка- 
лы. Предпочтение отдается специализированным 
прогностическим моделям, количественно стратифи-
цирующим по тяжести и прогнозу пациентов с ВБП. 
Самой распространенной является шкала PORT 
(Pneumonia Outcomes Research Team), предложенная 
M. J. Fineи соавторами в 1997 г., которая в литерату-
ре встречается также под названием PSI (Pneumonia 
Severity Index) (таблица 1) [2]. Шкала предполагает 
определение 20 клинических и лабораторных пара-
метров и позволяет осуществлять прогноз заболе-
вания. Однако для оценки степени тяжести пациента 
и прогноза риска летального исхода с использованием 
шкалы PSI необходимо оценить достаточно большое 
количество параметров и выполнить ряд лаборатор-
ных анализов (исследование уровня мочевины, глюко-
зы, pH артериальной крови), что делает затруднитель-
ным ее использование в практической деятельности.

Шкала ATS (American Thoracic Society). Данная шка-
ла включает следующие пять параметров: ЧД; дыха-

community-acquired pneumonia remains empirical, and therefore not always effective. It is not always 
possible to diagnose the pneumonia in all cases, particularly in elderly patients. It requires radiographic 
evidence of inflammation. When the diagnosis is clear it is necessary to solve the problem of the site-of-
care of the patient. This review outlines the basic scale for assessing the severity of community-acquired 
pneumonia, the choice of the site-of-care, prognosis of disease outcome, worked out to reduce mortality, 
to improve the effectiveness of the therapy, it contains the data about biomarkers of inflammation.

Key words: community-acquired pneumonia, severity assessment, prognostic models, biomarkers.
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тельную недостаточность (уровень РO
2
 и РСO

2
); необ-

ходимость в ИВЛ; двусторонний или многодолевой 
процесс по данным рентгенографии; шок, требующий 
использования вазопрессоров, или олигурия. Одна-
ко определение большинства показателей возмож-
но только в стационаре, поэтому в настоящее время 
ее использование ограничено решением вопроса 
о необходимости госпитализации пациента в отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) [6].

В 2007 г. ATS совместно с Американским обще-
ством инфекционистов (IDSA) предложило разделить 
критерии тяжёлой ВБП на большие и малые [6]. К боль-
шим критериям, каждый из которых является абсолют-
ным показанием к госпитализации в ОРИТ, относятся:

• потребность в искусственной вентиляции лег-
ких (ИВЛ) с интубацией трахеи;

• септический шок и потребность во введении 
вазопрессоров.

Малые критерии включают в себя:
• ЧД ≥ 30 в 1 мин;
• PaO

2
 / FiO

2
 ≤ ������������������������������ 250 (отношение напряжения кис-

лорода в артериальной крови к фракции кислорода 
во вдыхаемом воздухе);

• инфильтрация двух и более долей легких;
• спутанность сознания/дезориентация;
• уремия (азот мочевины ≥ 7,0 ммоль/л);
• лейкопения как результат инфекции (число лей-

коцитов < 4,0×109/л);
• тромбоцитопения (число тромбоцитов 

< 100×109/л);
• гипотермия (температура тела < 36 °С);
• артериальная гипотензия и потребность в актив-

ном возмещении жидкости.
Наличие 3-х и более малых критериев является 

основанием для госпитализации в ОРИТ. Предложен-
ные критерии используются при определении места 
лечения госпитализированного больного с ВБП. 

Широкое распространение получила шкала о ре-
шении места лечения больных с ВБПCURB-65/CRB-65, 
в которой оценивается 5/4 параметров (наличие – 
1 балл, отсутствие – 0 баллов) [6]:

– C (confusion) – нарушение сознания;
– U (urea) – азот мочевины крови более 7 ммоль/л 

(не учитывается в шкале CRB-65);
– R (respiratory rate) – ЧД ≥ 30 вмин;
– B (bloodpressure) – диастолическое АД  < 

60 мм рт. ст. или систолическое АД < 90 мм рт. ст.;
– 65 – возраст 65 лет и старше.
Минимальное число баллов по данной шкале сос- 

тавляет 0, максимальное – 4 или 5 баллов. По сумме 
баллов оценивается прогноз и выбор места лечения: 
группа I (0–1 балл) – летальность 1,5 % (амбулаторное 
лечение); группа II (2 балла) – 9,2 % (кратковременная 
госпитализация или амбулаторное лечение под наблю-
дением); группа III (3–5 баллов) – летальность 22 % 
(показана неотложная госпитализация). Шкала СRB-65 
может применяться в амбулаторных условиях, так как 
не требует измерения лабораторных показателей.

Предсказательная точность критериев CURB со-
поставима показателями PSI в отношении тяжести 
пневмонии и смертности от этого заболевания. Крите-
рии CURB могут использоваться как альтернатива PSI 
для выделения пациентов из группы низкого риска.

Одна из самых новых шкал SMART–COP (SMRT–СО 
без альбумина и рН артериальной крови) разработа-
на австралийско-американской группой специалис- 
тов в 2006 году (таблица 3) [9].

Шкала выявляет пациентов, нуждающихся в интен-
сивной респираторной поддержке и инфузии вазо-
прессоров с целью поддержания адекватного уров-
ня АД (таблица 4).

В ситуациях, когда рентгенологические изменения 
не позволяют с большой точностью верифицировать 
пневмонию (например, при застойных изменениях 

Таблица 1. Балльная шкала PSI

Характеристики больного Оценка в баллах

Демографические факторы

Возраст, мужчины возраст (лет)

Возраст, женщины возраст (лет) – 10

Пребывание в домах престарелых + 10

Сопутствующие заболевания

Злокачественные новообразования + 30

Заболевания печени + 20

Хроническая сердечная недостаточность + 10

Цереброваскулярные заболевания + 10

Заболевания почек + 10

Физические признаки

Нарушение сознания + 20

Тахипноэ >30/мин + 20

Гипотензия (АД систолическое) 
<90 мм рт. ст.

+ 20

Гипотермия (<35 °С) или гипертермия 
(>40 °C)

+ 15

Тахикардия >125/мин + 10

Плевральный выпот + 10

Лабораторные признаки

рН<7,35 + 30

Азот мочевины >10,7 ммоль/л + 20

Na+<130 ммоль/л + 20

Глюкоза >13,9 ммоль/л + 10

Гематокрит <30% + 10

PaO2<60 мм рт. ст. или SaO2< 90% + 10

Таблица 2. Оценка прогноза и выбор места лечения 
больных внебольничной пневмонией

Классы риска Балл Летальность, % Место лечения

I * 0,1–0,4 Амбулаторно

II 70 0,6–0,7 Амбулаторно

III 71–90 0,9–2,8 Стационар

IV 91–130 8,2–9,3 Стационар

V >130 27–31 Стационар (ОРИТ)

* – отсутствие предикторов неблагоприятного исхода.
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в малом круге кровообращения, тяжёлом обостре-
нии бронхиальной астмы и/или ХОБЛ), или измене- 
ния в лёгких требуют дифференциальной диагности-
ки (вирусная пневмония, туберкулез легких, имунное 
воспаление), возникает необходимость в других мар-
керах/биомаркерах заболевания. 

В настоящее время у госпитализированных па-
циентов проводится исследование сывороточного 
уровня С-реактивного белка (СРБ). Считается, что 
наиболее высокие уровни СРБ отмечаются у пациен-
тов с пневмококковой или легионеллезной пневмо-
нией. Есть мнение, что более высокие показатели 
СРБ свидетельствуют о более тяжелом течении вне-
больничной пневмонии и необходимости назначения 
более интенсивной терапии. У взрослых пациентов 
с симптомами инфекции нижних дыхательных путей 
уровень СРБ > 33 мг/л является признаком, отлича-
ющим истинную альвеолярную инфекцию от другой 
инфекции нижних дыхательных путей. У пациентов 
с пневмококковой или легионеллезной этиологией 
пневмонии концентрация СРБ > 106 мг/л свидетель-
ствует о тяжелом течении заболевания и может быть 
основой для выбора агрессивной тактики ведения 
пациента. Однако следует помнить, что это общий по-
казатель, отражающий системную воспалительную 
реакцию, и на его уровень влияют пол, возраст, ал-
коголь, курение, интенсивность физических нагру-
зок, сопутствующие заболевания (сахарный диабет, 
иммуносупрессия и др.) [5].

Другим сигнальным показателем является уровень 
прокальцитонина. Возможности прокальцитониново-
го теста до сих пор широко обсуждаются. Исследо- 

вание BACH (Biomarkers in Acute Heart Failure) про- 
демонстрировало реальную помощь прокальцитони-
на в выявлении пневмонии в диагностически неясных 
случаях, при решении вопроса о������������������� ������������������назначении или не-
назначении антимикробной терапии пациентам, по-
ступившим в�������������������������������������� �������������������������������������стационар с острой сердечной недоста-
точностью и подозрением на наличие сопутствующей 
бактериальной инфекции [11]. С другой стороны, ме-
таанализ, проведенный Wu M. H. и соавторами, по-
казал, что прокальцитонин может использоваться 
в качестве приемлемого диагностического маркера 
для исключения диагноза вторичной бактериальной 
инфекции у пациентов с гриппом, но определение 
прокальцитонина не может использоваться как един- 
ственный самостоятельный диагностический маркер 
для подтверждения диагноза вторичной бактериаль-
ной инфекции [4].

Продолжается исследование других биомаркеров, 
возможных предикторов неблагоприятного исхода 
при ВБП: рецептора конечных продуктов гликозили-
рования (RAGE), амфотерина (HMGB1), триггерного 
рецептора миелоидных клеток (TREM-1), CD14, про- 
адреномедуллина, предшественника предсердного 
натрийуретического пептида (pro-ANF) и провазо-
прессина, д-димеров. Уровень многих из них повы-
шен в сыворотке крови и/или лаважной жидкости 
при воспалительных изменениях в лёгких. Предпола-
гается, что сочетание клинических изменений и ди-
намика уровней биомаркеров окажется для иссле-
дователей более информативной, чем изолирован-
ное изучение показателей [3].

Таким образом, несмотря на наличие большого 
количества прогностических и диагностических шкал, 
безусловно полезных для практического врача, счи-
тать вопрос диагностики, оценки степени тяжести ВБП 
окончательно решенным преждевременно. Необходи-
мо дальнейшее проведение исследований в этом на-
правлении с использованием методов метаанализа.
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Таблица 3. Шкала SMART-COP

Показатель Баллы

S Систолическое АД< 90 ммрт. ст. 2

M
Мультилобарная инфильтрация на рентгенограмме 
ОГК

1

A Содержание альбумина в плазме крови < 3,5 г/дл* 1

R
ЧД > 25/мин в возрасте < 50 лет и > 30/мин в воз-
расте > 50 лет

1

T ЧСС> 125/мин 1

C Нарушение сознания 1

O

Оксигенация: PaO2* < 70 мм рт. ст. или SpO2 < 94% 
или PaO2/FiO2 < 333 в возрасте < 50 лет
PaO2* < 60 мм рт. ст. или SpO2 < 90% 
или PaO2/FiO2 < 250 в возрасте > 50 лет

2

P pH* артериальной крови < 7,35 2

Примечание: * неоцениваются в шкале SMRT-CO.

Таблица 4. Интерпретация шкалы SMART-COP

Баллы
Потребность в респираторной поддержке 

и вазопрессорах

0–2   Низкий риск

3–4   Средний риск (1 из 8)

5–6   Высокий риск (1 из 3)

>7   Очень высокий риск (2 из 3)
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НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ВСЛЕДСТВИЕ ПЕРЕГРУЗКИ 
ЖЕЛЕЗОМ

Белорусская медицинская академия последипломного образования

Перегрузка железом – патологическое состояние, которое характеризуется количествен-
ным увеличением в организме элементного железа, сопровождающимся повреждением органов 
и тканей вследствие токсического действия его избытка. В статье изложены общие сведения 
о синдроме перегрузки железом, последствиях перегрузки железом, главных генетических нару-
шениях, обусловливающих перегрузку железом. Представлена характеристика клинических про-
явлений классического гемохроматоза (HFE-гемохроматоза), методов диагностики, причин не-
полной пенетрантности HFE-гена, тактики в особых клинических ситуациях (не-C282Y-гомо- 
зигота), лечения (питание, инициация и проведение флеботомий), правил контроля, прогноза. 

Ключевые слова: перегрузка железом, HFE-ген, гемохроматоз, диагностика, лечение.

N. N. Silivontchik

INHERITED DISEASES of IRON OVERLOAD

Iron overload is a pathological condition that is characterized by the quantitative increase in the 
body of the elemental iron, accompanied by organ and tissue damage due to toxic effects of its excess 
in article sets out general information about iron overload syndrome, effects of iron overload, the major 
genetic irregularities, leading to an overload of iron. The characteristic of clinical manifestations 
of classical hemochromatosis (HFE hemochromatosis), methods of diagnosis, causes incomplete HFE-gene 
penetrance, tactics in special clinical situations (not-C282Y-gomozigota), treatment (nutrition, initiation 
and holding phlebotomy), control rules, prognosis. 

Key words: iron overload, HFE-gen, hemochromatosis, diagnosis, treatment.

Перегрузка железом (ПЖ) – патологическое 
состояние, которое характеризуется коли- 

чественным увеличением в организме элементно- 
го железа, сопровождающимся повреждением орга-
нов и тканей вследствие токсического действия его 
избытка [1, 4, 12, 15]. Наряду с дефицитом представ-
ляет собой широко распространенный тип наруше-
ния обмена железа, характерный для большой группы 
заболеваний, фенотипически сходных, но различных 
по происхождению – генетических (первичная ПЖ) 
и вторичных или приобретенных синдромов ПЖ. Рас-
пространенность ПЖ объясняетсят отсутствием ме-
ханизмов экскреции железа, изменением качества 
питания, накоплением в популяциях мутаций генов 
белков-регуляторов всасывания железа и увеличе-
нием продолжительности жизни [1, 2, 3, 8]. Кроме 
этого дополнительными факторами формирования 
ПЖ могут являться злоупотребление алкоголем, ку-

рение, заместительная гормональная терапия, хро-
нические гемотрансфузии, необоснованное и бес-
контрольное назначение железосодержащих лекар-
ственных средств и пищевых добавок.

Для генетических заболеваний принято исполь-
зовать термин «гемохроматоз» (ГХ), наряду с кото-
рым существуют негемохроматозные формы (табли-
ца 1).

В настоящее время самым распространенным 
(и изученным) является HFE-ассоциированный ГХ. 
Вопросы практического менеджмента ГХ регламен-
тируются Практическим руководством Американской 
ассоциации по изучению болезней печени (AASLD, 
2001) и Клиническим практическим руководством 
Европейской ассоциации по изучению печени (EASL, 
2010) [14, 17]. В 2013 г. утверждена инструкция по 
применению Министерства здравоохранения Рес- 
публики Беларусь «Алгоритмы диагностики, лечение 


