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Пневмония (воспале́ние легких) – острое воспалительное заболевание легочной ткани инфекционного происхождения с преимущественным поражением альвеол (развитием в них воспалительной экссудации) и интерстициальной ткани легкого.
Неинфекционный воспалительный процесс в легочной ткани – пневмонит, при преимущественном поражении респираторных отделов легких – альвеолит. На фоне этих асептических воспалительных процессов может развиться бактериальная, вирусно-бактериальная или грибковая пневмония.
Этиология. Наиболее частые возбудители пневмонии: бактерии (стрептококки, стафиллококки, гемофильная палочка, клебсиелла) - 75% случаев, внутриклеточные паразиты (хламидии, микоплазмы, легионеллы), вирусы (гриппа, парагриппа, герпеса) - 10%, грибы (кандида).
Причины внебольничной пневмонии резко отличаются от причин больничной пневмонии.
Основные причины внебольничной пневмонии: пневмококк (Вейксельбаума диплококк, Френкеля диплококк), гемофильная палочка (палочка Афанасьева-Пфейфера), часто -  кишечные Грам (-) бациллы (кишечная палочка).
Чаще всего возбудители пневмонии попадают в респираторные отделы легких через бронхи, значительно реже – гематогенным или лимфогенным путем.
Классификация. По МКБ-10 выделяют:
J 12. Вирусная пневмония (бронхопневмония), вызванная вирусами, отличными от вируса гриппа.
J 13. Пневмония, вызванная Streptococcus pneumoniae.
J 14. Пневмония, вызванная палочкой Афанасьева-Пфейффера.
J15. Бактериальная пневмония (бронхопневмония, вызванная другими бактериями, кроме хламиий).
J 16. Пневмония, вызванная хламидиями.
J 18. Пневмония без уточнения возбудителя.
	J 18.0. Бронхопневмония неуточненная
	J 18.1. Долевая пневмония неуточненная
	J 18.2. Гипостатическая пневмония неуточненная
Типичная пневмония - это большая группа пневмоний бактериальной природы. Типичная пневмония чаще встречается у взрослых.
Атипичная пневмония – это воспаление легких, вызванное возбудителями, которые являются «атипичными микробами». Микоплазмы, хламидии, легионеллы - это микроорганизмы, которые размножаются внутри клеток организма человека, и, в отличие от обычных бактерий, неспособны жить вне клеток «хозяина» («внутриклеточные паразиты»). Вирусы также могут являться возбудителями атипичной пневмонии. Диагноз «атипичной пневмонии» устанавливается в основном у больных моложе 40 лет.
По условиям возникновения пневмонии разделяются на внегоспитальные (внебольничные) и нозокомиальные (больничные). 
Внебольничная пневмония развивается вне лечебного учреждения. Возбудителями являются микроорганизмы, не происходящие из больничной среды (дикие, нативные штаммы). Они, как правило, чувствительны к большинству антибиотиков.
Больничная пневмония  развивается у медицинского персонала или у пациента через 48-72 часа после поступления в стационар. Она отсутствовала и не находилась в фазе инкубационного периода до момента поступления (до 20 % от числа всех внутрибольничных инфекций). Наблюдается чаще после операций на грудной или брюшной полости, у больных, находящихся на искусственной вентиляции лёгких и имеющих иммунодефицит. «Больничные» микробы отличаются большой резистентностью (невосприимчивостью к антибиотикам), и потому больничная пневмония трудно поддается лечению. 
По патогенезу пневмония – первичная (у ранее здоровых лиц) и вторичная (осложнение других заболеваний – ХОБЛ, аспирационная). Аспирационная пневмония развивается после вдыхания в легкие инфицированной инородной массы (рвотные массы во время операции, при потере сознания, травме, у новорожденных - аспирация амниотической жидкости во время родов). Аспирационная пневмония чаще очаговая. Гипостатическая пневмония развивается у пациентов с нарушением вентиляции нижнебазальных сегментов легких в условиях их переувлажнения (хроническая сердечная недостаточность). 
По течению пневмония может быть остротекущей и затяжной (более 4 недель). 
По степени тяжести – крайне тяжелая, тяжелая, средней степени тяжести и легкая (абортивная) пневмония. Критерии тяжести: выраженность дыхательной и сердечной недостаточности, состояние сознания, обширность пневмонии по данным рентгенологического исследования, изменения периферической крови (лейкоцитоз, СОЭ). 
По клинико-рентгенологическим данным пневмония – паренхиматозная (долевая, очаговая) или интерстициальная. Чаще поражаются II, VI, X сегменты правого лёгкого и VI, VIII, IX, X сегменты левого лёгкого. Интерстициальная пневмония характеризуется первичным возникновением воспаления в соединительной ткани, окружающей альвеолы легких. Интерстициальная пневмония чаще вызывается «атипичными возбудителями».

[bookmark: _Toc254781904][bookmark: _Toc272423873][bookmark: _Toc272429317][bookmark: _Toc277374213]ДОЛЕВАЯ ПНЕВМОНИЯ
Долевая пневмония (плевропневмония) – поражение не менее доли легкого. В воспалительный процесс вовлечены альвеолярная ткань, вентилирующие ее бронхи, плевра.
Клинические проявления долевой пневмонии зависят от морфологических изменений со стороны легочной ткани (стадии прилива, разгара болезни – опеченения и разрешения).   
В стадии прилива стенки альвеол пропитываются экссудатом, в их просвет пропотевает воспалительная серозная жидкость и плазма крови. Продолжительность  этой стадии от 12 часов до 3 суток. 
В стадию разгара болезни в просвет альвеол проникают форменные элементы крови, вначале эритроциты (свернувшаяся масса белка прокрашивается в красный цвет - стадия красного опеченения), затем в большом количестве лейкоциты (стадия серого опеченения). Стадия разгара болезни (опеченения)  длится около 10 дней (красного – до 3 суток, серого – до 7). 
В пределах пораженной доли легкого обнаруживаются признаки стадии прилива, опеченения, разрешения. 
В стадию разрешения протеолитические ферменты, выделяемые лейкоцитами, постепенно растворяют фибрин. Экссудат при этом становится более жидким и резорбируется, покидает легкие при откашливании. Продолжительность этой стадии от 1 до 6 недель.
Клиника. Клиническими проявлениями долевой пневмонии являются признаки синдрома воспалительной интоксикации, уплотнения легочной ткани, скопления жидкости в полости плевры.
Начало заболевания острое. Предшествует переохлаждение или острая респираторная вирусная инфекция (провоцирующие факторы).
Жалобы: озноб, повышение температуры тела до 39-40˚С, общая сла-бость, выраженная потливость (проливной пот), отсутствие аппетита, головные боли, тяжесть в голове, головокружение, потемнение в глазах (гипертермический, интоксикационный и коллаптоидный синдромы).
Кашель вначале сухой (стадия прилива), затем с отделением «ржавой» мокроты (пропотевание эритроцитов в просвет альвеол).
Одышка смешанного характера, усиливается при нагрузке. 
Характерна сильная боль в боку, усиливающаяся при дыхании и кашле. 
При общем осмотре выявляется лихорадочное лицо с румянцем щек (за счет гипертермии), бледность и разлитой цианоз. Иногда наблюдается раздувание крыльев носа при дыхании и герпетические высыпания вокруг носа (herpes nasalis) и по краям губ (herpes labialis) на пораженной стороне. Влажность кожи.
Осмотр грудной клетки: уменьшение одной половины грудной клетки (на стороне поражения), сглаженность межреберных промежутков, отставание пораженной стороны в акте дыхания, тахипноэ.
Пальпация грудной клетки: болезненность на пораженной стороне, усиление голосового дрожания в пределах пораженной доли (за счет уплотнения легочной ткани в фазе опеченения). 
Сравнительная перкуссия легких вначале (стадия прилива) и в стадию разрешения - притупленный тимпанит, в разгар заболевания – тупой звук. 
Аускультация легких: в стадию прилива и в стадию разрешения выявляются ослабление везикулярного дыхания, крепитация, влажные мелко- среднепузырчатые хрипы; в разгар заболевания – бронхиальное дыхание, громкие влажные мелко- средне-, крупнопузырчатые хрипы, шум трения плевры.
Крепитация в начале заболевания  менее громкая (начальная или инициальная - crepitacio indux), в конце заболевания – громкая (как бы возвращается после ее уменьшения в фазе уплотнения, носит название возвратной крепитации - crepitacio redux). 
Бронхофония в разгар заболевания усилена.
Отмечается уменьшение резистентности верхушечного толчка, увеличение размеров относительной тупости сердца, акцент II тона на легочной артерии и глухость I тона на верхушке и у мечевидного отростка. Выявляется также учащение пульса при уменьшении его наполнения и величины. Артериальное давление снижено.
Лабораторно-инструментальная диагностика.
Общий анализ крови: нейтрофильный лейкоцитоз, с выраженным сдвигом влево вплоть до юных форм и миелоцитов, токсическая зернистость нейтрофилов, уменьшение количества  эозинофилов и лимфоцитов, увеличение СОЭ.
Биохимический анализ крови: увеличение α2 и γ- глобулинов, серомукоида, сиаловых кислот, фибрина, гаптоглобина, С-реактивного белка.
Общий анализ мочи: возможны протеинурия, микрогематурия, цилиндрурия.
Анализ мокроты: эритроциты, лейкоциты, слизь, альвеолярный эпителий.
Рентгенологическое исследование: в начале (стадии прилива) - усиление легочного рисунка в пределах пораженной доли, снижение прозрачности легочных полей. В разгаре болезни - интенсивное затенение всей доли, небольшой плевральный выпот.
Исследование функции внешнего дыхания: дыхательная недостаточность рестриктивного характера.
ЭКГ: появление высокого зубца Р во II и III отведениях, снижение зубца T и депрессия интервала ST.
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Очаговая пневмония – воспалительное заболевание легких,  характеризующееся поражением отдельных его долек или нескольких сегментов. Характерен переход воспалительного процесса с бронхиального дерева на альвеолярную ткань (бронхопневмония). 
Морфологические признаки: наличие плотных очагов диаметром от 1 до 5 мм и более, в центре которых находится бронхиола, а по периферии – изменения в виде инфильтрации, ателектаза или вздутия альвеол. В зависимости от величины очагов различают мелко-, средне- и крупноочаговые пневмонии. 
Клиника. Клиническими проявлениями очаговой пневмонии являются признаки синдрома воспалительной интоксикации, уплотнения легочной ткани. Полисегментарная пневмония может иметь клинику, схожую с долевой пневмонией (с вовлечением в воспалительный процесс плевры).
Характерно постепенное начало очаговой пневмонии на фоне предшествующего бронхита с усилением имевших место симптомов воспалительного процесса. Усиливаются общая слабость, потливость, кашель, который может быть сухим или с отделением небольшого количества слизистой, слизисто-гнойной или гнойной мокроты. Аппетит снижен. Одышка  смешанного характера типична при сегментарной пневмонии.
Возможно острое начало с повышения температуры тела до 38,0-39,0 ºС, озноба, выраженной потливости, кашля и одышки. Боль в грудной клетке не типична. Возникает лишь в том случае, когда воспалительные очаги расположены в непосредственной близости к плевре.
При общем осмотре отмечается повышенная влажность кожных покровов, при крупноочаговом характере процесса и высокой температуре тела – цианоз и гиперемия кожи. Гипертермия ремиттирующего или интермиттирующего характера.
Осмотр грудной клетки: в случае крупноочаговой пневмонии может отмечаться уменьшение одной половины грудной клетки (на стороне поражения), учащенное (тахипноэ) и несколько затрудненное дыхание, отставание пораженной стороны в акте дыхания.
Пальпация и перкуссия легких при небольших очагах чаще всего не выявляет отклонений от нормы. При крупноочаговой пневмонии или более близком расположении к поверхности грудной клетки – усиление голосового дрожания и притупление перкуторного звука. 
При аускультации на фоне жесткого или ослабленного везикулярного дыхания на ограниченном участке выслушиваются крепитация и влажные хрипы (мелко- и среднепузырчатые). За счет вовлечения в воспалительный процесс приводящего бронха могут появляться свистящие сухие хрипы на ограниченном участке аускультации. Бронхофония усилена.
Лабораторно-инструментальная диагностика.
Общий анализ крови: умеренный лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, ускорение СОЭ. 
Биохимический анализ крови: повышение количества α2- и γ-глобулинов, серомукоида, сиаловых кислот, фибрина, С-реактивного протеина.
Анализ мокроты: большое количество лейкоцитов, альвеолярного эпителия и незначительное – эритроцитов. 
Рентгенологическое исследование: воспалительные очаги с нечеткими контурами.
Исследование функции внешнего дыхания часто не выявляет дыха-тельной недостаточности. При крупноочаговой пневмонии - дыхательная недостаточность рестриктивного типа.
Лечение. Пневмонию легкого течения можно лечить амбулаторно, а больные с пневмонией средней и тяжелой степени госпитализируются.
Основой медикаментозного лечения пневмонии является этиотропная терапия. До получения результатов посева мокроты на флору и чувствительность к антибиотикам при выборе этиотропной терапии можно ориентироваться на данные микроскопии мокроты по Грамму.
Выбор антибактериальной терапии может осуществляться с учетом анамнеза и клинического течения пневмонии. При внебольничных пневмониях один из антибиотиков должен быть эффективен в отношении пневмококка, а второй – против атипичной микрофлоры (ампицилин и азитромицин). При неэффективности подобного сочетания назначают цефалоспорины III-IV поколения (цефаклор, цефуроксим, цефотаксим, цефтриаксон), фторхинолоны (офлоксацин, левофлоксацин), карбапенемы (имипенем, меропенем), ванкомицин.
Всем пациентам назначаются муколитические: мукокинетики, мукорегуляторы (N – ацетилцистеин, амброксол), противовоспалительные нестероидные препараты.
По показаниям назначаются бронхолитики, кислородотерапия. 
Патогенетическая терапия при тяжелом течении включает применение свежезамороженной плазмы, иммуноглобулинов, коррекцию микроциркуляторных нарушений и диспротеинемии, дезинтоксикационное лечение.
Вакцинопрофилактика пневмококковых инфекций
Вакцинация поливалентными полисахаридными вакцинами позволяет предотвратить развитие пневмококковой инфекции. Вакцины обусловливают формирование Т-независимого В-клеточного иммунитета. Вакцинация проводится однократно, с последующей ревакцинацией пациентов из групп высокого риска (лица старше 65 и иммуноскомпрометированные лица) через 5 лет. Эффективность полисахаридных вакцин достигает 80%.

