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Резюме
У 780 больных у госпитализированных в стационар в период с 2003 по 2005 гг. по поводу 

внебольничной пневмонии, изучены особенности формирования синдрома системной воспали
тельной реакции (СВР) и его взаимосвязь с исходом заболевания. У 31 пациента в плазме крови 
определяли содержание циркулирующ их цитокинов — ИЛ-1/3; ИЛ-6; ИЛ-8; ФНО-а; ИЛ-10; ре
цептора ИЛ-2 (ИЛ-2р); острофазных белков- липополисахарид-связывающего белка(ЛПСБ) и 
С-реактивного белка(СРБ); тропонина Т и миоглобина. Установлено, синдром СВР регистри
руется у 26,5% больных с внебольничной пневмонией, госпитализированных в стационар. Его 
формирование сопровождается повышением содержания в системном кровотоке всего пула 
провоспалительных цитокинов. Факторами риска гипервоспалительного ответа при внеболь
ничной пневмонии являются пожилой возраст и хронический алкоголизм.

Формирование органной дисфункции и развитие неблагоприятного исхода ассоциирует с 
повышением содержания ИЛ-6 и ИЛ-8.
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В настоящее время, принято считать, что 
в основе патогенеза многих критических состо
яний, включая механическую и термическую 
травму, а также заболевания инфекционной 
природы лежит формирование синдрома сис
темного воспаления (СВ) [1-6]. Продукты тка
невой деградации, токсины бактерий, иммун
ные комплексы и ряд других инициирующих 
факторов активируют как правило сразу не
сколько базисных составляющих программы 
воспаления. Регуляторными посредниками для 
этой взаимообразной активации служат мно
гие флогогенные медиаторы. Особое место в 
развитии СВ занимает цитокиновая сеть, ко
торая контролирует практически все процес
сы развития иммунной и воспалительной peait-
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тивности. Основными продуцентами цитокинов 
являются Т-клетки, «воспалительные» макро
фаги, а также в той или иной степени другие 
виды лейкоцитов — эндотелиоциты посткапи- 
лярных венул (ПКВ), тромбоциты и многие 
типы стромальных клеток [2-4]. Цитокины при- 
оритетно действуют в очаге воспаления и на ' 
территории реагирующих лимфоидных органов. 
Однако при выраженном воспалении некото
рые из них: ФНО-а, ИЛ-1р, ИЛ-6, ИЛ-10, 
TGF-p, INF-y могут накапливаться в крови в 
количестве, достаточном для реализации сво
их длиннодистантных эффектов.

На сегодняшний день имеются отдельные _ 
наблюдения, демонстрирующие возможность 
повышения содержания в крови некоторых из 
про- и антивоспалительных цитокинов при ВП 
[12-14]. Вместе с тем, взаимосвязь между уров
нем циркулирующих медиаторов и тяжестью 
органно-системных расстройств при ВП оста
ется малоизученной. Не ясно, какие из про
воспалительных цитокинов обладают наиболь
шей информационной ценностью в определении 
прогноза исхода заболевания.

Цель исследования: анализ особенностей 
формирования синдрома системной воспали
тельной реакции при внебольничной пневмонии 
и оценка его взаимосвязи с исходом заболева
ния.



Материал и методы исследования
В исследование включено 780 пациентов 

с ВП, находившихся на стационарном лече
нии в ГКБ №33 период с 2003-2005 гг., из них 
213 — в отделении реанимации и интенсивной 
терапии (ОРИТ). Диагноз пневмонии устанав
ливался на основании клинико-лабораторных 
данных и результатов рентгенологического ис
следования. Выбор схемы антибактериальной 
терапии, объем и содержание интенсивной 
терапии, проводимой в ОРИТ и отделении 
пульмонологии, соответствовали  нацио
нальным Рекомендациям (2005) и междисцип
линарным Рекомендациям Surviving Sepsis 
Campaign (2004) [7-11]. О развитии синдрома 
системной воспалительной реакции судили по 
наличию критериев ACCP/SCCM (R. Bone et 
al., 1992) [1]. Наличие органной дисфункции и 
степень ее тяжести устанавливали на основа
нии критериев шкалы SOFA в баллах, а оцен
ку тяжести общего состояния пациентов про
водили по шкале APACHE-II при поступлении, 
на 2-3 - и 5-7-е сутки пребывания в ОРИТ. У 31 
больного при поступлении до начала лечения 
выполняли забор 10 мл крови, которую цент
рифугировали и сохраняли в холодильнике 
при температуре -20°С. В дальнейшем имму- 
нохемолюминисцентным методом на закрытой 
автоматической системе «Immulite» фирмы 
DPC определяли в плазме крови содержание 
циркулирующих цитокинов— ИЛ-1р; ИЛ-6; 
ИЛ-8; ФНО-а; ИЛ-10; рецептора ИЛ-2 (ИЛ- 
2р); острофазных белков- липополисахарид- 
связывающего белка(ЛПСБ) и С-реактивного 
белка(СРБ); тропонина Т и миоглобина. В ка
честве контроля служили предельно допус
тимые границы нормальных значений у лиц 
18-45 лет: для ИЛ-1; 6; 10<5 пг\мл; ФНО<8 
пг\мл; ИЛ-8<10 пг\мл; СРБ<1 мг\дл. Статис
тическая обработка полученных данных про
водилась с помощью компьютерной програм
мы Excel для W indow s ХР, программы  
BIOSTAT и ППП STATISTICA. Описательная 
статистика выполнялась для всех анализиру
емых показателей в зависимости от типа пе
ременной (качественный, количественный).

О типе распределения в выборке судили по 
тестам Колмогорова-Смирнова, Лиллиефорса 
и Шапиро-Уилкса, а также по графическому 
соответствию нормальному распределению 
данных. О достоверности различий показате
лей сравниваемых групп судили по парамет
рическому критерию Стьюдента (t-тест) для 
количественных показателей с нормальным 
распределением, по непараметрическому кри
терию Манна-Уитни (U-тест) для количествен
ных показателей с распределением отличным 
от нормального и по критерию z для каче
ственных показателей. При условии однород
ности дисперсий трех групп, для определе
ния достоверности межгрупповых различий 
рассчиты вали р дисперсионного анализа 
ANOVA-тест, а при неоднородности - Н-тест 
Крускала-Уоллиса. Для выявления взаимосвя
зи степени системного воспаления и изучае
мого показателя указаны значение и р коэф
фициента ранговой корреляции Спирмена R.

Прогностическую значимость отдельных 
цитокинов определяли с помощью ROC-анали- 
за и построения характеристических кривых, 
используя программу Medcalc.

Статистически значимыми считали разли
чия при р<0,05. Для всех данных выполнялась 
полная описательная статистика в виде: про
цент больных в изучаемой популяции, сред
нее арифметическое значений, стандартное 
отклонение, минимальное и максимальное зна
чения, медиана значений, 25-й и 75-й перцен
тили.

Результаты исследования и их обсуждение
Развитие синдрома системной воспали

тельной реакции (СВР) при ВП наблюдалось у 
207 из 780(26,5%) пациентов, госпитализирован
ных в стационар. Сочетание пневмонии с кли- 
нико-лабораторными проявлениями СВР слу
жило показанием для госпитализации в ОРИТ.

Структура органно-системной дисфункции 
при внебольничной пневмонии

Все больные с синдромом СВР в зависи
мости от наличия органно-системной дисфунк

Таблица 1. Структура органной дисфункции при осложнении пневмонии синдромом системной 
воспалительной реакции

Дисфункция системы\органа Частота развития в 
структуре СВР

Частота развития в струк
туре органной дисфункции

Частота развития в общей 
популяции больных с ВП

Острая дыхательная недостаточность (0ДН) 100 (48,3%) 100% 11,7%
Энцефалопатия 44 (21,2%) 44% 5,6%
Острая почечная(ОПД) 38 (18,4%) 38% 4,9%
Коагулопатия потребления (КП) 34 (16,4%) 34% 4,4%
Острая печеночная (ОпечД) 21 (10,1%) 21% 2,7%
Шок 30 (14,5%) 30% 3,8%



Таблица 2. Концентрация цитокинов в плазме крови и выраженность органно-системных нару
шений

Параметры ИЛ-1р
пг\мл

ИЛ-6
пг\мл

ИЛ-8
пг\мл

ИЛ-10
пг\мл

ФНО
пг\мл

N, больных 10 10 10 10 10

с M±SD 5,9±2,4
(5,0-12,5)

535±1352 
(10-4354)

60 ±141 
(8-460)

20,7±19,7
(5-47,4)

10,3±9,0
(4-32,7)

в Медиана 5,0 68,4 14.5 10,5 6,8
р 25% 5.0 24.8 12,5 6,2 4,0

75% 5,1 133.0 17,0 46,3 15,0
р, (U-тест) 0,31 0.02 0,04 0,17 0,08
п, больных 9 9 9 9 9

0 M±SD 10,9±8,1
(4-28)

2332 ±4063 
(54-12800)

1036± 2442 
(12-7500)

102,3 ±120 
(4-294)

23,7± 18,7 
(4-54)

Д Медиана 9.6 1000,0 124,0 39,1 25,2
25% 5.0 409.0 20,7 19,2 7,8
75% 11,3 1482.0 701.0 198,0 35,5
р2 (U-тест) 0,52 0.75 0.26 0,62 0.08
N, больных 12 12 12 12 12

ш M±SD 20,8±28,8
(5-106)

3011±4487 
(27-10870)

1723±2799
(16-7500)

208±350
(5-1270)

49,4±39,3
(7.5-141)

0 Медиана 9.0 1000.0 199,5 107,9 42,5
к 25% 5.0 157,5 55,0 11,2 16,6

75% 26.2 5505,0 2039,0 193,5 70,5
Рз (U-тест) 0,17 0,01 <0,01 0,04 <0,01
р (Н-тест) 0.27 0,02 <0,01 0,11 <0.01
R (Spearman) 0.29 0,41 0.6 0,37 0.62
р (R-тест) 0.11 0,02 <0.01 0,04 <0,01

Примечание: р, — меж ду 1-й и 2-й группой; р г — между 2-й и 3-й группой; р 3 — между 1-й и 3-й группой.

ции (ОД) и признаков шока разделены на три 
группы.

1 группа ( 107 больных) — ВП + СВР без 
органной дисфункции,

2 группа (70 больных) — СВР в сочетании с
ОД,

3 группа (30 больных) — СВР + ОД + Шок.
Таким образом, при осложнении ВП синд

ромом СВР, относительная частота развития 
функциональных органно-системных наруше
ний составляла — 48,3%, включая шок — 14,5%.

Структура ОД при ВП в момент госпита
лизации в ОРИТ представлена в табл. 1.

В результате анализа установлено, что 
первым органом, стоящим в цепи развития 
функциональных органных повреждений при 
осложнении ВП синдромом системного воспа
ления являются сами легкие, что проявлялось 
снижением их оксигенирующей способности. 
Коэффициент оксигенации(Ра02\ГЮ 2) у боль
ных 2-й группы составлял— 279±91, а при 
развитии септического шока — 184±60, в от
личие от первой группы пациентов — 373±38 
(р=0,01). Повреждение других органов и сис
тем всегда реализовалось на фоне уже суще
ствующего снижения оксигенирующей функ

ции легких. Наиболее уязвимыми в этом отно
шении оказались головной мозг и почки.

Сравнение структуры ОД при ВП с токо
вой при абдоминальном сепсисе (перитонит + 
СВР +ОД) [15] позволяет отметить некоторые 
особенности: более низкую частоту развития 
почечной(38% vs 94,8%) и печеночной дисфун- 
кции(21% vs 33,5%). В то же время при ВП 
чаще наблюдалось развитие энцефалопатии и 
коагулопатии потребления.

В этой связи, если при перитоните самым 
распространенным вариантом полиорганного 
синдрома являлось сочетание ОДН и ОПД, то 
при внебольничной пневмонии — ОДН + энце
фалопатия + ОПД. Частота развития септичес
кого шока оказалась одинаковой при локали
зации инфекционного очага в легких и брюшной 
полости. Рефрактерный септический шок и про
грессирующая полиорганная недостаточность 
(ПОН), также как и при абдоминальном сеп
сисе были главными причинами гибели боль
ных с ВП. Увеличение числа органов, вовле
ченных в процесс ф орм ирования ПОН 
повышало риск летального исхода. Однако, в 
отличие от перитонита, при ВП, осложненной 
сепсисом, все пациенты с синдромом ПОН,



включавшей менее 3-х органов или систем по
вреждения выжили.

Роль провоспалительных цитокивов 
в формировании клинико-лабораторных 
проявлений СВР и органно-системных 
расстройств

Формализация представлений о природе 
воспаления в виде SIRS произошла в опреде
ленной степени случайно и первоначально свя
зана попыткой более точного определения 
группы больных с сепсисом при проведении 
клинических испытаний, когда появилось по
нятие сепсис-синдрома. Следующий шаг был 
определяющим — согласительная конференция 
1991 года American College Chest Physicians\ 
Society Critical Care Medicine, задачей которой 
была разработка определения сепсиса, оттол
кнувшись от фундаментальных разработок в 
области воспаления, сформулировала понятие 
СВР, подчеркнув его неспецифичность. Диаг
ностика СВР стала базироваться на основании 
регистрации, по крайней мере, двух из четы
рех клинико-лабораторных параметров:

1) температура > 38°С или<36°С;
2) ЧСС > 90 ударов/мин;
3) ЧД > 20 дыхательных движений/мин 

или РаСОг<32 мм рт ст;
4) лейкоциты  периферической крови 

>12х109/л  или <4x109/л  или число палочкоя
дерных форм более 10 [1].

Предложения по внедрению в клиничес
кую практику критериев СВР Обрели как сто
ронников, так оппонентов. Слабым местом ди
агностических критериев была их низкая 
специфичность. Поэтому на первом этапе ана
лиза мы попытались с помощью построения 
корреляционных взаимосвязей определить вли
яние цитокинемии на составляющие синдрома 
СВР у больных с ВП.

В результате оказалось, что в определен
ной степени такое влияние существует: раз
витие тахикардии связано, в том числе, с уве
личением концентрации ИЛ-10 (г=0,34; р=0,05) 
и ЛПСБ (г=0,50; р<0,01), а тахипноэ— с ИЛ-8 
(г=0,35; р<0,05). На появление юных форм па

лочкоядерных лейкоцитов и выраженность ле
вого сдвига в формуле крови оказывали влия
ние все изучаемые нами цитокины: ИЛ-ip  
(г=0,47; р<0,01); ИЛ-6 (г=0,54; р<0,001); ИЛ-8 
(г=0,57; р<0,001); ИЛ-10 (г=0,58; р<0,001); 
ФНО (г=0,38; р<0,03).

Между тем, более значимой является 
оценка взаимосвязи между цитокиновым про
филем, содержанием отдельных из медиато
ров и тяжестью или стадией инфекционного 
процесса. Результаты исследования отображе
ны в табл. 2.

Рассмотрение и анализ полученных дан
ных позволяют выйти на формулировку сле
дующих положений.

1. У большинства больных, имеющих кли
нические проявления СВР в системном крово
токе, регистрируется появление провоспали
тельных цитокинов. В наибольшей степени и, 
прежде всего, это касалось ИЛ-6. Действитель
но, верхняя граница значений у обследован
ных нами 50 доноров была для ИЛ-1;6;10<5 
пг\мл; для ФНОа<8 пг\мл; а для ИЛ-8<10 
пг\мл. У отдельных больных уровни гистогор
монов в крови превышали нормальное содер
жание в десятки и сотни раз. Между тем, ста
ло очевидным существование неоднородности 
цитокинового ответа на инфекционно — воспа
лительный процесс в легких. Из 10 обследован
ных пациентов повышение концентрации ИЛ- 
6 и ИЛ-8 наблюдалось у 9; Ф Н О а— у 3; 
ИЛ-1р— у двух человек. Судя по медиане, в 
среднем в 2 раза по сравнению со здоровыми 
лицами увеличивалось содержание и противо
воспалительного цитокина И Л — 10, но этот 
ответ также носил индивидуальный характер: 
у 7-х пациентов данный медиатор вообще не 
обнаруживался в системном кровотоке.

С нашей точки зрения индивидуальность 
ответа на очаг повреждения на начальных эта
пах СВР является своеобразным подтвержде
нием отличия биологических систем от механи
ческих, для которых характерна определенная 
хаотичность и многовариантность реакций.

2. Формирование органной дисфункции на 
фоне персистенции СВР происходило в усло

Таблица 3. Коэффициенты корреляции цитокинов с маркерами органнно- системной дисфунк
ции шкалы SOFA

Параметры Креатинин Билирубин Балл по Глазго Тромбоциты РаОг/РО^
г Р г Р г Р г Р г Р

ИЛ-1р 0,38 0,04 0,46 0,01 -0,39 0,03 -0,45 0,01 -0,24 0,20
ИЛ-6 0,41 0,02 0,41 0,03 -0,56 0,001 -0,52 0,001 -0,39 0,03
ИЛ-8 0,67 0,001 0,53 0,001 -0,57 0,001 -0,62 0,001 -0,56 0,001
ИЛ-10 0,63 0,001 0,50 0,1 -0,51 0,001 -0,56 0,001 -0,57 0,001
ФНОа 0,65 0,001 0,52 0,001 -0,37 0,04 -0,51 0,001 -0,51 0,001
ИЛ-2Р 0,36 0,05 0,30 0,12 -0,55 0,04 -0,20 0,28 -0,37 0,04



Таблица 4. Содержание цитокинов в плазме крови при септическом шоке

Параметры ИЛ-1р ИЛ-6 ИЛ-8 ИЛ-10 ФНО
п, больных 11 11 11 11 11
М Шок 16,5 3741,9 1325,6 140,6 50,0
SD 11.1 4836.1 2174,3 110,8 40,9
Минимум 5,0 68,0 16,0 5,0 7,5
Максимум 35,2 12800,0 7500.0 347,0 141,0
Медиана 13,4 1000,0 701,0 121.0 35,5
D (U-тест) 0,03 0,02 <0,01 0,02 0,01
п, больных 20 20 20 19 20
М Без шока 11.3 1065.3 801,2 108,3 18,0
SD 22,4 2513.4 2293,3 290,4 16.7
Минимум 4.0 10,2 7,9 4,0 4,0
Максимум 106,0 10870,0 7500,0 1270,0 54,4
Медиана 5.0 115,0 18.9 15,3 8.9

виях дальнейшего статистически значимого 
увеличения содержания ИЛ-6 и ИЛ-8 при об
щей устойчивой тенденции к повышению со
держания других провоспалительных медиато
ров.

3. Развитие септического шока сочеталось 
со статистически значимым и устойчивым по
вышением содержания всего пула провоспали
тельных цитокинов, за исключением ИЛ-1(3. У 
всех пациентов с шоком регистрировался рост 
их концентрации: ИЛ-6 — в 5-2000 раз; ИЛ-8 - 
в 1,6-750 раз; Ф Н О а— в 2-17 раз.

4. Очевидно, что повышение содержания 
ключевого противовоспалительного цитокина 
ИЛ-10 не компенсирует «воспалительный на
тиск» и не в состоянии адекватно поддержать 
баланс в системе воспаление — антивоспале
ние. Так, если при развитии органной дисфун
кции и шока содержание ИЛ-6 увеличивает
ся в 290-400, а И Л-8 в 100-170 р аз от 
нормальных значений, то ИЛ-10 только в 10- 
20 раз.

В целом установленные особенности в из
менении содержания цитокинов подтверждают 
современный взгляд на природу сепсиса как 
прогрессирующее системное воспаление в от
вет на наличие локального инфекционного оча
га [ 2]. В свете принятой на сегодня классифи
кации тяжести инфекции, сепсис, тяжелый 
сепсис(сепсис с ОД) и септический шок рассмат
риваются в качестве некого непрерывного кон- 
тинума. Результаты, полученные нами при 
определении достоверности межгрупповых раз
личий с помощью Н-теста Крускала-Уоллиса 
и обнаружение взаимосвязи степени систем
ного воспаления, органно-системных рас
стройств и уровня ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО, посред
ством расчета  коэф ф иц иентов ранговой 
корреляции позволяют утверждать о наличии 
указанной закономерности и для внебольнич- 
ной пневмонии. Еще одним важным аргумен
том служит динамика индекса шкалы SOFA: 0

баллов в группе СВР; 3,8±2,4 — во второй 
группе и 8,0±2,7 в третьей (р<0,01); р(Н- 
тест)<0,01; коэф ф иц иент корреляции — 
+0,87(р<0,01). О вкладе отдельных провоспа
лительных цитокинов в развитие функциональ
ных нарушений в конкретных органах можно 
судить на основании данных табл. 3.

В результате можно утверждать, что все 
провоспалительные цитокины в той или иной 
степени участвуют в формировании функцио
нальных органно-системных нарушений. Веро
ятно, данное обстоятельство связано с неспе- 
цифичностью и плейотропностью их эффекта, 
а также возможностью влияния некоторых из 
них (ФНОа) на индукцию синтеза и секреции 
других медиаторов.

При исследовании статистической  
значимости взаимосвязи отдельных цитокинов 
со шкалами количественной оценки тяжести 
состояния таковая также была обнаружена, и 
прежде всего, для шкалы SOFA. Общий ин
декс тяжести полиорганных расстройств имел 
прямую тесную  связь  с Ф НОа — г=0,61 
(р<0,001); ИЛ-8 — г=0,71 (р<0,001); ИЛ-6 — 
г=0,39 (р=0,03); ИЛ-10 — г=0,59 (р<0,001); 
ИЛ-ip  — г=0,41 (р=0,02). Аналогичная взаи
мосвязь со шкалой общей тяжести состояния 
APACHE-II была менее заметной и касалась 
только ФНОа — г=0,61 (р=0,02); и ИЛ-2р — 
г=0,559 (р=0,04).

Как видно из табл. 4, развитие септичес
кого шока сочетается с максимальной актива
цией провоспалительного цитокинового каска
да, в отличие от больных, не имевш их 
гемодинамических расстройств, при данном 
синдроме наблюдалось одновременное повыше
ние в системном кровотоке всего комплекса 
провоспалительных гистогормонов. Причем, 
судя по медиане значений вариационного 
ряда, содержание ИЛ-6 и ИЛ-8 в системной 
циркуляции при шоке повышалось по сравне
нию с пациентами без признаков острой сер
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Таблица 5. Влияние цитокинемии на исход внебольничной пневмонии

Параметры СРВ ЛПСБ ИЛ-1 В ИЛ-6 ИЛ-8 ИЛ-10 ФНО

в % больных 100,0 54,5 100,0 100,0 100,0 95,5 100,0

ы М 27,8 289,7 8,3 1205,0 244,1 48,1 23,1

ж SD 16,8 212,3 6,0 2822,9 468,9 69,8 23,9
и Минимум 3,8 30,0 4,0 10,2 7,9 4,0 4,0
в Максимум 63,4 682,0 28,5 12800,0 1937,0 294,0 87,2

ш Медиана 27,0 232,0 5,0 174,5 21,9 19,2 14,2
и 25% 16,7 125,5 5,0 59,5 14,0 6,2 5,9
е 75% 37,2 462,0 11,3 1000,0 163,0 47,4 32,7

р (Стьюдент) 0,23 0,76 0,03 0,05 0,002 0,009 0,08
р (Манн -Уитни) - - 0,169 0,05 0,008 0,01 0,07

У % больных 100,0 66,7 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
м М 38,0 259,7 24,8 3995,2 2803,9 288,2 44,6
е SD 29,6 143,7 32,6 4843,4 3582,7 385,3 42,3

Р Минимум 1,5 21,0 5,0 27,0 16,0 5,0 7,5
ш Максимум 96,2 412,0 106,0 10870,0 7500,0 1270,0 141,0
и Медиана 28,7 275,5 9,6 1140,0 236,0 198,0 37,1
е 25% 18,9 185,0 5,0 1000,0 133,0 91,7 -

75% 53,8 389,0 26,3 9870,0 7500,0 280,0 -

дечно-сосудистой недостаточности в 9 и 35 раз, 
соответственно. Однако, прямое влияние на 
уровень среднего артериального давления 
(САД) оказывали лишь два из них: ИЛ-8 (г=- 
0,41; р<0,02); ФНОа (г=-0,3б; р<0,05), а так
же рецептор ИЛ-2 (г=-0,40; р=0,03).

Преморбидный фон и выраженность 
системной воспалительной реакции

На формирование системного воспалитель
ного ответа при ВП оказывал влияние и пре
морбидный фон пациентов. В этом отношении 
нами было рассмотрено влияние возраста и 
хронического алкоголизма.

Оказалось, что лица, страдающие хрони
ческим алкоголизмом экспрессировали выброс 
провоспалительных цитокинов в значимо боль
шей степени, чем пациенты, свободные от дан
ного недуга. Уровень ФНО при поступлении был

Таблица 6. Сравнительная оценка прогности
ческой значимости цитокинов по ре
зультатам ROC-анализа

Цитокин Площадь под характеристи
ческой кривой, (Q± SE, 95% CI)

Р, по отношении 
AUR0C =0,5

ФНО 0,71 ±0,11 (0 ,52 -0 ,86 ) 0,056
ИЛ-1р 0,65±0,11 (0 ,46 -0 ,81 ) 0,18
ИЛ -6 0,65±0,11 (0 ,46 -0 ,81 ) 0,18
И Л -8 0,81 ±0,09 (0 ,63 -0 ,93 ) 0,001
ИЛ-10 0,80±0,10(0,61 -0,92) 0,002

выше в б раз (64,5+9,5 vs 9,5+5,9 пг\мл р<0,01); 
ИЛ-6 — более, чем в 40 раз (5654+4896 vs 
123 + 60,0; р<0,01), а И Л-8 в 18-20 раз 
(3060±1435 vs 53,6±17,1 р<0,01).

Больные с ВП старше 65 лет также ха
рактеризовались более выраженным СВ, чем 
молодого и среднего возраста. Это проявля
лось существенно более выраженным повыше
нием ИЛ-6 — 116±17 vs 6401±6398 и И Л -8— 
46,5±30,5 vs 406±351 (р<0,05).

Влияние цитокинемии на исход 
внебольничной пневмонии

Влияние цитокинемии на исход ВП отра
жено в табл. 5, из которой видно, что опреде
ляющие значение в реализации фатального 
прогноза имеют ИЛ-8 и ИЛ-6. У погибших боль
ных содержание И Л-10 также статистически 
значимо отличалось от значений выздоровев
ших больных.

Для более корректного заключения о про
гностической ценности отдельных медиаторов 
нами выполнен ROC- анализ, его результаты, 
отображающие диагностическую точность тес
та по площади под характеристической кри
вой представлены в табл. 6.

По итогам ROC — анализа стало очевид
ным, что ни ФНО, ни ИЛ-6 не обладают дос
таточной информационной значимостью в про
гнозировании исхода, в качестве  его 
предикторов должны использоваться ИЛ-8 и 
ИЛ-10.
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Выводы
1. У 26,5% больных с внебольничной пнев

монией госпитализированных в стационар ре
гистрируется развитие синдрома системной 
воспалительной реакции. Его начальные про
явления характеризуются умеренным повыше
нием содержания провоспалительных цитоки
нов в системном кровотоке. Выраженность 
цитокинового ответа носит индивидуальный ха
рактер. Пожилой возраст и хронический алко
голизм являются факторами риска гипервос- 
палительной реакции.

2. Развитие и прогрессирование органной 
дисфункции происходит на фоне продолжаю
щегося значительного увеличения в крови кон
центраций ИЛ-б и ИЛ-8 и неадекватного анти- 
воспалительного ответа. Реализация шокового 
синдрома связана действием ИЛ-8, ФНОа и 
ИЛ-2р.

3. Наиболее высокой информационной 
значимостью в прогнозировании неблагоприят
ного исхода при внебольничной пневмонии об
ладают ИЛ-8 и ИЛ-10.
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Сравнение эффективности моксифлоксацина 
и комбинации цефтриаксонХазитромицин в лечении 
внебольничной пневмонии, осложненной сепсисом 
у военнослужащих срочной службы

И. Ю. Носков, В. А. Руднов, А. С. Зубарев, Ю. Г. Лагерева
Окружной военный госпиталь №354; УГМА; ГКБ №7, г. Екатеринбург

Резюме
У 85 пациентов — военнослужащих срочной службы, госпитализированных в ОРИТ по по

воду внебольничной пневмонии, осложнившейся развитием сепсиса, выполнена оценка эффек
тивности монотерапии моксифлоксацином в сравнении с комбинацией цефтриаксон + азит- 
ромицин. В результате динамической оценки клинико-лабораторных показателей, включая 
параметры, характеризующие процесс системного воспаления и тяжесть органно-системной 
дисфункции установлено, что ступенчатая терапия моксифлоксацином позволяет более быс
тро купировать синдром системного воспаления и сократить'пребывание в ОРИТ в сравнении 
с комбинацией цефтриаксон\азитромицин.

Ключевые слова: антибиотикотерапия, внебольничная пневмония у военнослужащих, сепсис.
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