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АНТИБІОТИКОТЕРАПІЯ

Проект до обговорення
Продовження. Початок у №2, 4, 6, 8, 18, 19, 20/2013.

Виділяють два види інфікування нижніх дихальних

шляхів (НДШ): екзогенне та ендогенне.

До ендогенних джерел інфікування відносять мікро�

флору ротоглотки, придаткових пазух носа, носоглот�

ки, травного тракту, шкіри, а також збудників з альтер�

нативних вогнищ інфекції.

Основними шляхами ендогенного проникнення ін�

фекції в НДШ є такі:

• аспірація секрету ротоглотки, що містить потенцій�

ні збудники ГП;

• аспірація нестерильного вмісту стравоходу/

шлунка;

• інгаляція аерозолю, що містить мікроорганізми;

• гематогенне поширення мікроорганізмів з альтер�

нативного вогнища інфекції;

• безпосереднє проникнення збудників у НДШ.

Мікроаспірація секрету ротоглотки – фізіологічний фе�

номен, який спостерігається в 50% здорових осіб під час

сну і 70% хворих, які перебувають у стані седації або хво�

рих із порушенням свідомості. Частота аспірації істотно

зростає за порушення свідомості, розладів ковтання,

зниження блювального рефлексу, пригнічення рухової

активності травного тракту та уповільнення спорожнен�

ня шлунка. Інтубація трахеї не повною мірою захищає

від мікроаспірації секрету ротоглотки.

Із безлічі мікроорганізмів нормальної мікрофлори

верхніх дихальних шляхів (порожнини рото� і носо�

глотки) лише деякі види з підвищеною вірулентністю

здатні призвести до розвитку ГП. Найчастіше це

S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis. Останні два

збудники найбільш характерні для курців, хворих на

ХОЗЛ. Інша грамнегативна флора верхніх дихальних

шляхів, яка здатна викликати ГП, зустрічається вкрай

рідко. Частота виділення грамнегативної флори зростає

в осіб літнього віку та у хворих із супутніми захворю�

ваннями – цукровим діабетом, серцевою, нирковою і

печінковою недостатністю та ін. S. aureus також вияв�

ляють надзвичайно рідко, як правило у хворих, у яких

наявні відповідні фактори ризику (літній вік, наркома�

нія, хронічний гемодіаліз, грип).

У госпіталізованих пацієнтів можуть відбуватися іс�

тотні зміни мікрофлори шкіри і верхніх дихальних

шляхів. Практично одразу після госпіталізації почина�

ється їх колонізація мікроорганізмами, що циркулю�

ють у стаціонарі, у першу чергу грамнегативною мікро�

флорою, а також S. aureus.
Ймовірність колонізації верхніх дихальних шляхів

грамнегативною мікрофлорою прямо пов’язана зі сту�

пенем тяжкості перебігу основного захворювання

(причини госпіталізації). За наявності захворювань се�

редньої тяжкості перебігу кількість безсимптомних

носіїв становить 30�40%, а за тяжкого перебігу захво�

рювання та у хворих ВІТ – 60�70%. Колонізація най�

частіше відбувається у хворих, які перебувають у кома�

тозному стані, у хворих з уремією і поліорганною недо�

статністю. Іншими факторами ризику колонізації є

цукровий діабет, хронічний алкоголізм, інфекції верх�

ніх дихальних шляхів та наявність функціональних роз�

ладів із боку інших органів та систем. Колонізація шкі�

ри та верхніх дихальних шляхів грамнегативною мікро�

флорою відбувається в середньому за 5 діб.

Грамнегативні бактерії рідко викликають НП, тому

що в легенях негоспіталізованих пацієнтів ефективно

функціонують захисні механізми резистентності. В ле�

генях госпіталізованих пацієнтів ці механізми втрача�

ють ефективність, і резистентність до інфікування

грамнегативними бактеріями різко знижується. Тому

у пацієнтів, які лікуються в стаціонарах, мікроаспірація

несе в собі значно більший ризик розвитку пневмонії.

Масивна аспірація нестерильного шлункового вмісту

може бути самостійним патогенетичним фактором ГП.

Колонізація шлунка можлива у випадку проковтування

бактерій та у разі відсутності чи низького вмісту соля�

ної кислоти. Ризик аспірації значно зростає у хворих із

порушенням свідомості, які перебувають у лежачому

положенні, після проведення анестезії, інтубації трахеї,

зондування шлунка, прийому антацидів та блокаторів

Н2�рецепторів. Масивна аспірація шлункового вмісту

за нормальної та підвищеної кислотності супроводжу�

ється підвищеним ризиком вторинної ГП, яка виникає

дещо пізніше на фоні кислотного пневмоніту.

Транслокація мікроорганізмів із кишечнику є одним із

провідних механізмів розвитку ВАП у хворих, які пере�

бувають у критичному стані. Транслокація мікроорга�

нізмів із кишечнику до кров’яного русла може відбува�

тися за наявності ішемії кишечнику, що викликана гі�

поволемією, шоком та іншими причинами. Іншим

фактором, який сприяє транслокації мікрофлори,

є тривала відсутність ентерального харчування на тлі

тяжкого перебігу основного захворювання, розвитку

тяжких його ускладнень або загострення супутніх за�

хворювань. Для попередження транслокації застосову�

ють ранню рідинну ресусцитацію під час лікування шо�

ку, раннє ентеральне харчування, а іноді селективну де�

контамінацію кишечнику.

Інгаляція аерозолю, який містить мікроорганізми, –

менш поширений механізм розвитку ГП і має основне

значення у разі інфікування облігатними мікроорганіз�

мами, наприклад, Legionella spp. Менше значення (за

частотою виявлення) мають гематогенне поширення

мікроорганізмів із позалегеневого вогнища інфекції

(наприклад, ендокардит з ураженням тристулкового

клапана, септичний тромбофлебіт вен таза) та безпосе�

реднє поширення збудника з вогнища інфекції (на�

приклад, абсцес печінки) або внаслідок інфікування

під час проникливих поранень грудної клітки.

До екзогенних джерел інфікування легень відносяться

такі: повітря, медичні гази, обладнання для проведення

ШВЛ, катетери для санації трахеобронхіального дере�

ва, бронхоскопи, а також мікрофлора інших пацієнтів

та персоналу медичного закладу.

Серед екзогенних джерел інфікування у хворих, які

перебувають на ШВЛ, найважливішими є катетери, що

повторно використовують для санації трахеї, а також

недотримання правил асептики та антисептики

медсестрами, які проводять санацію. Практика багато�

разового використання одноразових катетерів (і їх

утримання в розчині антисептика для стерилізації між

процедурами санації) себе не виправдовує: збільшуєть�

ся частота ВАП, і нерідко перебіг останньої ускладню�

ється суперінфекцією (появою нового клінічнозна�

чущого збудника). Крім того, до дихальних шляхів

нерідко потрапляє інфікований конденсат, який на�

копичується в дихальному контурі (якщо у пацієнта

не використовують дихальних фільтрів).

3.4. Фактори ризику розвитку ГП та заходи,
спрямовані їх запобіганню

З огляду на складність патогенезу ГП виділяють

значну кількість факторів ризику її розвитку. Умовно їх

можна розподілити так:

• пов’язані зі станом макроорганізму (вік, тяжкість

перебігу основного захворювання, наявність супутньої

патології тощо);

• які підвищують ризик колонізації ротоглотки та

шлунка збудниками ГП (неадекватний туалет ротової

порожнини, неадекватне чищення зубів, перебування у

ВІТ, прийом антибіотиків і антацидів, неадекватна об�

робка рук персоналу та катетерів для санації ротоглот�

ки і т. п.);

• які спричиняють безпосереднє попадання збудни�

ків ГП до НДШ (недотримання стерильності під час

проведення санації трахеї, її переінтубації та бронхо�

скопії, неадекватна обробка рук персоналу та катетерів

для санації трахеї, неадекватна стерилізація дихального

контура, невчасна його заміна, попадання інфікованої

рідини з дихального контура в ендотрахеальну трубку,

недостатня кількість дихальних фільтрів, закритих ас�

піраційних систем та одноразових витратних матеріалів

для санації трахеї тощо);

• які сприяють виникненню рефлюксу та аспірації

(незмінне положення хворого на спині, харчування че�

рез назо� та орогастральний зонд із використанням ве�

ликих об’ємів сумішей, неадекватний моніторинг рези�

дуального об’єму шлунка, неадекватний тиск у ман�

жетці ендотрахеальної та трахеостомічної трубки);

• які перешкоджають нормальному відходженню

мокротиння (порушення кашльового рефлексу під час

інтубації трахеї, недостатнє зволоження та зігрівання

дихальної суміші під час проведення ШВЛ, застосуван�

ня препаратів для аналгоседації, іммобілізації та нере�

гулярна зміна положення тіла).

Якщо роль окремих факторів ризику в патогенезі ГП

не викликає сумнівів, то значення інших менш одно�

значне. За даними більшості дослідників, найбільш

значущими факторами ризику розвитку ГП є такі:

• *вік понад 70 років (порушення захисних сил орга�

нізму, колонізація верхніх дихальних шляхів);

• чоловіча стать;

• *порушення свідомості (підвищений ризик аспіра�

ції та колонізація верхніх дихальних шляхів), епізоди

макроаспірації;

• тяжкість перебігу основного захворювання, особ�

ливо у хворих із політравмою, шоком, тяжким опіком,

тяжкими неврологічним та нейрохірургічним станами,

які супроводжуються підвищенням внутрішньочереп�

ного тиску та ін.;

• супутнє тяжке захворювання і пов’язаний з ним

стан (порушення імунітету; колонізація верхніх дихаль�

них шляхів чи верхнього відділу травного тракту; *хро�

нічне захворювання легень; захворювання, які супро�

воджуються дихальною недостатністю; цукровий діа�

бет; захворювання нирок, які супроводжуються уре�

мією; цироз печінки; серцева недостатність; злоякісне

новоутворення; *гіпотрофія; грип та ін.);

• *операція на органах черевної порожнини чи груд�

ної клітки, особливо тривале та складне оперативне

втручання;

• проведення ШВЛ; ендотрахеальна інтубація (особ�

ливо екстрена інтубація, повторна інтубація, інтубація

тривалістю понад 48 год); трахеостомія (зменшення ри�

зику виникнення ВАП за рахунок ранньої трахеотомії

залишається спірним, оскільки результатами дослід�

жень перевага такої тактики не доведена), назогаст�

ральне зондування (підвищений ризик аспірації і коло�

нізація верхніх дихальних шляхів та верхніх відділів

травного тракту);

• ентеральне харчування; зондове харчування, наяв�

ність шлункового зонда;

• нейтропенія (порушення захисних сил організму);

• тривала госпіталізація (колонізація верхніх дихаль�

них шляхів чи верхнього відділу травного тракту);

• тривале перебування у ВІТ (колонізація верхніх ди�

хальних шляхів чи верхнього відділу травного тракту);

• ГРДС;

• постільний режим (у лежачому положенні підви�

щується ризик аспірації); незмінне горизонтальне по�

ложення хворого на спині, іммобілізація;

• тютюнопаління;

• алкоголізм;

• неадекватна гігієна порожнини рота;

• наявність в організмі будь�якого вогнища інфекції,

що є потенційним джерелом гематогенного розповсю�

дження, в тому числі використання венозних катетерів;

• переміщення хворих, які перебувають у ВІТ, для ви�

конання діагностичних і хірургічних процедур за межа�

ми відділення;
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• неадекватна обробка дихальної апаратури та рук

персоналу;

• фібробронхоскопія;

• медикаментозна терапія: прийом *імуносупресив�

них препаратів (порушення захисних сил організму);

снодійних, седативних лікарських засобів, міорелак�

сантів (підвищений ризик аспірації); глюкокортико�

стероїдів (порушення захисних сил організму); антаци�

дів, блокаторів Н2�рецепторів, (колонізація верхнього

відділу травного тракту); антибіотиків (суперінфекція

збудниками з високим рівнем резистентності).

Більшість експертів погоджуються з тим, що профі�

лактичне призначення антибіотиків хворим у ВІТ

сприяє деякому відстроченню розвитку нозокоміаль�

ної інфекції, але призводить до різкого збільшення

ймовірності появи полірезистентних збудників і тому

не може бути рекомендоване для рутинної практики.

Із наведених вище факторів найбільш істотними

є інтубація, яка збільшує ризик розвитку ГП у 7�21 раз,

і позначені зірочкою (*) фактори ризику, які зумовлю�

ють статистично достовірне підвищення частоти роз�

витку захворювання.

Для профілактики ГП найбільше практичне значен�

ня має визначення ендогенних (пов’язаних із пацієн�

том) і екзогенних (пов’язаних із перебуванням пацієн�

та в стаціонарі) факторів ризику розвитку цього захво�

рювання. Серед останніх найбільшу роль відіграють

тривалість госпіталізації; проведення лікувальних і діа�

гностичних маніпуляцій (ендотрахеальної інтубації,

фібробронхоскопії, трахеостомії, назогастрального

зондування, ШВЛ, тривалого і складного оперативно�

го втручання), особливості медикаментозної терапії.

Ризик розвитку ГП зростає після перенесеного опе�

ративного втручання. Особливо це актуально для паці�

єнтів, яким проводили операцію на органах грудної

клітки або черевної порожнини і для яких характерні

післяопераційний біль, ймовірність розвитку ателекта�

зу та порушень мукоциліарного кліренсу. Однак вико�

ристання таких відносно простих маніпуляцій/підхо�

дів істотно зменшує ризик розвитку ГП:

• адекватне знеболювання;

• регулярна фізіотерапія (масаж, постуральний дре�

наж, дихальна гімнастика);

• стимулювання кашлю (у пацієнтів, яким не прово�

диться ШВЛ);

• рання (за можливості) активація пацієнтів;

• прийом їжі в напівсидячому положенні.

Фібробронхоскопія є самостійним фактором ризику

розвитку ГП у пацієнтів, що знаходяться на ШВЛ.

У деякій мірі це може бути пов’язане з тим, що просу�

вання бронхоскопу через ендотрахеальну трубку

(у якій ріст бактерій не пригнічується ні механізмами

клітинного та гуморального імунітету, ні антибіотика�

ми) сприяє колонізації нижніх відділів дихальних шля�

хів потенційно патогенними бактеріями. Просування

бронхоскопу сприяє також зсуву бактерій, які локалі�

зуються на біоплівках, що вистилають слизову оболон�

ку бронхів. Крім цього, великий об’єм рідини, який

нерідко вводять через бронхоскоп під час проведення

бронхоальвеолярного лаважу, утруднює кліренс бакте�

рій із нижніх відділів дихальних шляхів.

Штучна вентиляція легень

Наявні численні докази 6�21�разового зростання ри�

зику розвитку ГП у пацієнтів, які перебувають на

ШВЛ, так само як і зв’язку між частотою виникнення

ГП і тривалістю механічної вентиляції. Просування ен�

дотрахеальної трубки порушує багато місцевих захис�

них механізмів, зокрема цілісність епітелію трахеї;

утруднює чи цілком виключає виділення бронхіально�

го секрету за допомогою мукоциліарного кліренсу і

кашлю. Ендотрахеальна трубка є своєрідною пасткою

для секрету трахеї, що локалізується вище манжети. Це

може призвести до колонізації ротоглотки нозокомі�

альними бактеріями і контамінувати секрет, який про�

сочується між роздутою манжетою та стінкою трахеї і

проникає в нижні відділи дихальних шляхів.

На поверхні інтубаційної трубки часто утворюються

біоплівки, які підсилюють акумуляцію бактерій і ви�

робляють фактори, що знижують ефективність АБТ.

Це відбувається внаслідок того, що в біоплівках більш

низька напруга кисню і менший вміст заліза, що

сприяє росту бактерій в анаеробних умовах і зменшує

швидкість ділення клітин.

Назотрахеальна інтубація і використання назогаст�

рального зонду – фактори, що підвищують ризик роз�

витку нозокоміального синуситу. Для запобігання цьо�

му ускладненню рекомендують використовувати тра�

диційну оротрахеальну інтубацію, шлунковий зонд теж

встановлювати через рот.

Для зменшення термінів проведення ШВЛ рекомен�

дують обмежувати тривалість та глибину аналгоседації.

Запорукою адаптації хворих до респіратора є викори�

стання адаптивних та інтелектуальних режимів допо�

міжної вентиляції, якими оснащені найсучасніші

респіратори.

Важливим фактором попередження мікроаспірації є

підтримка тиску в манжеті ендотрахеальної трубки

в межах 20�25 см водн. ст.

Вагомим фактором ризику виникнення ГП є конта�

мінація рідини в банці активного зволожувача, що мо�

же призводити до потрапляння мікробного аерозолю

в дихальний контур та дихальні шляхи пацієнта. Дже�

релами бактерій, що потрапляють до зволожувача,

є поверхня шкіри самого пацієнта, руки лікаря і ме�

дичної сестри, медичне устаткування тощо.

Аспірація, положення пацієнта та ентеральне

харчування

Положення пацієнта на спині може сприяти регургіта�

ції шлункового вмісту та його аспірації. Надання хворому

напівсидячого положення може значною мірою знизити

ймовірність цього ускладнення. Результати рандомізова�

ного дослідження показали 3�кратне зниження частоти

розвитку ГП у пацієнтів ВІТ, які перебували в напівсидя�

чому положенні (під кутом 45°), порівняно з положенням

на спині (під кутом 0°). Слід зазначити прямий взаємо�

зв’язок частоти розвитку інфекції у пацієнтів у положен�

ні на спині з початком ентерального харчування, що

пов’язано зі збільшенням ризику аспірації вмісту шлунка.

Застосування окремих класів лікарських засобів су�

проводжується збільшенням ризику розвитку ГП. Так,

прийом седативних препаратів хворими, які перебува�

ють на самостійному диханні, збільшує ризик аспіра�

ції, знижує кашльовий рефлекс, що сприяє застою

бронхіального секрету. Це найбільше проявляється

в осіб літнього віку та у пацієнтів із дисфагією.

Застосування засобів, які підвищують рН шлунку

(антациди, Н2�блокатори і т. д.), зменшує кількість ви�

разкових кровотеч, але прискорює колонізацію рото�

глотки кишковою флорою і збільшує захворюваність

на ГП. Ці обставини необхідно враховувати у разі про�

філактики ГП.

3.5. Діагностика ГП
Незважаючи на появу нових методів обстеження,

відправною точкою діагностики ГП залишається клі�

нічне обстеження. Дані інших методів дослідження

(у тому числі й інвазивних) інтерпретують лише з ура�

хуванням клінічної картини ГП.

Для клінічної картини ГП характерна поява «нових»

інфільтративних змін на рентгенограмі органів грудної

клітки в поєднанні з такими ознаками інфекційного

захворювання, як лихоманка, виділення гнійного мок�

ротиння та/або лейкоцитоз.

У зв’язку з цим до формалізованих діагностичних

критеріїв ГП відносять появу на рентгенограмі «нових»

вогнищево�інфільтративних змін у легенях та наяв�

ність не менше двох із наведених нижче ознак:

• лихоманка >30,0 °С (аксилярна температура),

>38,5 °С (ректальна температура) чи більше;

• бронхіальна гіперсекреція;

• РаО2/FiО2<300 (РаО2 – парціальний тиск кисню

в артеріальній крові, мм рт. ст.; FiО2 – фракція кисню

у вдихуваному повітрі, яка перебуває в межах від 0,21 (за

умови дихання повітрям) до 1 (у разі дихання 100% кис�

нем);

• кашель, тахіпное, локальна крепітація, вологі хри�

пи, бронхіальне дихання;

• лейкопенія (<4,0×109/л) чи лейкоцитоз

(>10,0×109/л), паличкоядерний зсув (>10%);

• гнійне мокротиння / бронхіальний секрет (>25 по�

ліморфноядерних лейкоцитів у полі зору у разі мікро�

скопії з малим збільшенням ×100).

Однак на практиці наведені клінічні, лабораторні та

рентгенологічні критерії діагностики ГП виявляються

не завжди надійними, особливо у пацієнтів, які знахо�

дяться на ШВЛ. Подібні прояви мають тромбоемболія

гілок легеневої артерії з розвитком інфаркту легені,

ателектаз легені, медикаментозні реакції, легенева

кровотеча, ГРДС, гнійний ендобронхіт у поєднанні

з ателектазом легень та ін. Зазначені критерії можуть

виявитися занадто «розпливчастими» також у пацієн�

тів із супутніми серцево�судинними чи бронхолегене�

вими захворюваннями. Так, клінічний діагноз ГП у 10�

29% випадків не знаходить підтвердження за аутопсії;

у той же час виявлена на аутопсії ГП не була розпізна�

на за даними прижиттєвого клініко�рентгенологічного

обстеження у 20�40% випадків.

З огляду на вищенаведене незалежно від клінічної си�

туації, наявності даних відповідних інвазивних методів

дослідження за підозри на ГП усім пацієнтам необхід�

но проводити обстеження за такою схемою:

• вивчення анамнезу захворювання з метою виявлен�

ня специфічних клінічних ситуацій, які визначають

імовірну етіологічну роль відповідних збудників ГП

з урахуванням даних локального мікробіологічного

моніторингу з визначенням рівня антибіотикорезис�

тентності збудників нозокоміальної інфекції;

• клінічне обстеження – виявлення загальних (слаб�

кість, адинамія, зниження апетиту, лихоманка) та лоB

кальних респіраторних (кашель, виділення мокротин�

ня, задишка, біль у грудях) симптомів, а також фізиB

кальних даних (притуплення або тупий перкуторний

звук, ослаблене або жорстке бронхіальне дихання, фо�

кус дзвінких дрібнопухирцевих хрипів та/або крепіта�

ції). Вираженість цих ознак залежить від стану пацієн�

та на початку захворювання, тяжкості перебігу захво�

рювання, об’єму та локалізації ураження легеневої па�

ренхіми, віку, наявності супутніх захворювань. Весь

цей симптомокомплекс не є специфічним для пневмо�

нії, але є достатнім для встановлення попереднього

клінічного діагнозу. Однак приблизно в 20% хворих

об’єктивні ознаки ГП можуть відрізнятися від типових

або ж бути відсутніми.

В осіб старших вікових груп, хворих на гостре пору�

шення мозкового кровообігу та/або у разі неадекватної

«імунної» відповіді в картині захворювання на перед�

ній план можуть виступати сплутаність свідомості, за�

гострення/декомпенсація супутніх захворювань та від�

сутність лихоманки. Тому в них зростає необхідність

враховувати динаміку рівня оксигенації артеріальної

крові, даних рентгендослідження органів грудної кліт�

ки, а також результати мікробіологічного дослідження

(забарвлення за Грамом та посів) зразків секрету, отри�

маного з трахеї, та зразків, отриманих за допомогою

фібробронхоскопії з БАЛ.

У діагностиці ГП доведено ефективність викори�

стання Шкали клінічної оцінки інфекції легень (CPIS),

до якої входять 5 параметрів. З середини 2000�х рр.

дедалі більшої популярності набула модифікована

шкала CPIS (табл. 17). Модифікація полягала в тому,

що був доданий 6�й пункт – «мікробіологія секрету».

Загальна сума балів >6 (≥7) з високою ймовірністю вка�

зує на те, що клінічна симптоматика в пацієнта зумов�

лена інфекційним процесом у легенях, а у разі суми ба�

лів ≤6 діагноз НП є сумнівним. Шкала CPIS і її моди�

фікований варіант також можуть застосовуватися для

контролю динаміки стану пацієнта в процесі лікуван�

ня, а також для прийняття рішення про необхідність

зміни або можливості припинення АБТ. Якщо за сум�

нівної клінічної картини сума балів за шкалою CPIS

через 72 год антибіотикотерапії виявляється ≤6, то за�

стосування антибіотиків у хворих на ГП середнього

ступеня тяжкості можна безпечно припинити.

Оцінка отриманого результату: сума ≥7 балів свід�

чить на користь наявності ГП. Якщо в процесі лікуван�

ня сума знизилась до ≤6 балів, і протягом 3 діб (72 год)

підряд не перевищує 6 балів, то антибіотикотерапію

у таких хворих можна припиняти.

Далі буде.

Таблиця 17. Модифікована шкала клінічної оцінки інфекції
легень (CPIS)

Показник
Кількість балів

0 1 2
Температура тіла
(ректальна) 36,5�38,4°C 38,5�38,9°C ≤36 °C чи ≥39 °C

Кількість
лейкоцитів
у крові, 109/л

4�11 <4 або >11
<4 або >11, а також
1 бал за наявності
юних форм ≥50%

Секрет трахео�
бронхіального
дерева

Немає Негнійний Гнійний

Оксигенація
(PaO2/FIO2, 
мм рт. ст.*)

>240 або
ГРДС � <240, а також немає

ГРДС

Рентгенографія
органів грудної
клітки

Без
інфільтратів

Дифузні
інфільтрати

Локалізовані інфіль�
трати або рентгено�
логічне прогресуван�
ня (після виключення
ГРДС і застійної сер�
цевої недостатності)

Мікробіологія
секрету трахео�
бронхіального
дерева

Діагностично
незначуща
концентрація
мікроорга�
нізмів в сек�
реті

�

Діагностично значу�
ща концентрація мік�
роорганізмів в секре�
ті, а також наявність
подібного мікроорга�
нізму в мазку секре�
ту, пофарбованого
за Грамом

* При диханні хворим 100% О2.
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