
141MEDITSINSKIY SOVET2023;17(4):141–153

Im
m

un
ol

og
y

Обзорная статья / Review article

Новый взгляд на этиологию  
и иммунологические аспекты пневмонии 

А.А. Минаков1*, minakom@mail.ru, В.В. Вахлевский1, Н.И. Волошин1, М.А. Харитонов1, В.В. Салухов1, В.В. Тыренко1, 
Ю.В. Рудаков1, Е.Н. Вахлевская2, Е.В. Алехина1 
1 Военно- медицинская академия имени С.М. Кирова; 194044, Россия, Санкт- Петербург, ул. Академика Лебедева, д. 6
2 Консультативно- диагностическая поликлиника Ленинградского военного округа №104; 190031, Россия, Санкт- Петербург, 

ул. Садовая, д. 3/5

Резюме
Пневмония является самой распространенной и смертельно опасной нозологией среди всех болезней органов дыхания, 
ассоциированной с микроорганизмами. Несмотря на достигнутые успехи в антибактериальной и противовирусной терапии, 
летальность по причине пневмонии не снижается. Стоит отметить, что сама проблема инфекционной патологии всегда обсу-
ждалась лишь в узких кругах специалистов, что привело к ее недооценке, в т. ч. в период пандемии новой коронавирусной 
инфекции. В настоящее время научные возможности не достигли своего совершенства в этиологической диагностике пнев-
монии. Немалую озабоченность вызывает отсутствие в программе обучения врачей- терапевтов и пульмонологов разделов, 
посвященных иммунологии, и, как следствие, незнание большинством медицинских специалистов основ иммунного ответа 
при различных инфекционных заболеваниях, в частности различий иммунного ответа макроорганизма при вирусных и бак-
териальных инфекциях, стадий иммунного ответа, различий между врожденными и адаптивными иммунными реакциями, 
возможностей иммунокорригирующей терапии. Являясь последователями пульмонологической научной школы академика 
Н.С. Молчанова, в данном обзоре мы оценили взаимовлияние этиологических факторов и иммунных особенностей организ-
ма на  течение и  исходы пневмонии с  учетом современных научных знаний. Сформулировано актуальное определение 
пневмонии, подробно освещены вопросы этиологии пневмонии с  позиции микробиома легких, особенности иммунного 
ответа макроорганизма при вирусных и бактериальных пневмониях, неосновательность иммунной защиты и влияние на это 
коморбидности. Понимание процессов, которые приводят к нарушению респираторного микробиома, размножению пато-
бионтов, присоединению полирезистентных патогенных микроорганизмов, и адекватная оценка реактивности макроорга-
низма будут способствовать разработке новых терапевтических подходов в лечении пневмоний.

Ключевые слова: пневмония, микробиом дыхательных путей, этиология пневмонии, иммунология пневмонии, реактив-
ность макроорганизма
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Abstract
Pneumonia is the most common and deadly nosology among all respiratory diseases associated with microorganisms. Despite 
advances in antibacterial and antiviral therapy, mortality due to pneumonia is not decreasing. It should be noted that the problem 
of infectious pathology has always been discussed only in narrow circles of specialists, which led to its underestimation, includ-
ing during the pandemic of a new coronavirus infection. At present, scientific possibilities have not reached their perfection in the 
etiological diagnosis of pneumonia. Of no small concern is the lack of sections on immunology in the training program for gen-
eral practitioners and pulmonologists and, as a result, the lack of knowledge by most medical specialists of the basics of the 
immune response in various infectious diseases, in particular, the differences in the immune response of a macroorganism in viral 
and bacterial infections, the stages of the immune response, differences between innate and adaptive immune responses, possi-
bilities of  immunocorrective therapy. Being followers of  the scientific school of pulmonology of academician N.S. Molchanov, 
in this review, we evaluated the features of etiological factors and immune characteristics of the body on the course and out-
comes of  pneumonia, taking into account modern scientific knowledge. The current definition of  pneumonia is formulated, 
the issues of the etiology of pneumonia from the perspective of the lung microbiome, the features of the immune response of the 
macroorganism in viral and bacterial pneumonia, the inconsistency of immune protection and the impact of comorbidity on this 
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ВВЕДЕНИЕ

Пневмония была хорошо известна со  времен 
Гиппократа и Аретея, однако относилась к общему забо-
леванию организма. Выделение в качестве самостоятель-
ного заболевания произошло лишь в XVIII–XIX вв., после 
внедрения в  клиническое обследование больных мето-
дов пальпации, перкуссии и аускультации. Многочислен-
ные клинические наблюдения над частым развитием 
пневмоний после переохлаждения организма позволяли 
длительное время считать их простудными «поветренны-
ми» болезнями. Выделение из мокроты у больных пнев-
монией А. Вексельбаумом в 1886 г. Diplococcus pneumonia 
(пневмококка) привело к причислению пневмонии в раз-
ряд инфекционных заболеваний.

После открытия в  1895  г. рентгеновских лучей стала 
возможной прижизненная визуализация пневмонии. 
Обнару жение в 1938 г. вирусов способствовало появлению 
этиологической классификации пневмоний с  акцентом 
на  этиологию возбудителя. Стоит отметить, что эволюция 
представлений об этиологии пневмонии все еще продол-
жается. На  основе этого представления строится модель 
терапии заболевания. На  определенных этапах терапия 
пневмонии включала: кровопускание, назначение каломе-
ли и сулемы, назначение cardiac, после открытия пневмо-
кокка – использование специфической антипневмококко-
вой сыворотки, назначение оптохина и хинина. Но ни один 
из применяемых методов не смог снизить заболеваемость 
и смертность от пневмоний, а некоторые к тому же облада-
ли сильными токсическими действиями. Отдельным стало 
внедрение сульфаниламидов и антибиотиков. Однако стоит 
отметить, что еще Н.С. Молчанов указывал на то, что приме-
нение сульфаниламидов и  антибиотиков быстро снижает 
синдром воспалительной интоксикации, но  не  оказывает 
значительного влияния на  ускорение обратного развития 
морфологических изменений [1]. Изучение факторов, влия-
ющих на развитие и  течение пневмонии, способствовало 
расширению представлений о болезни, однако и  сегодня 
пневмония остается загадкой по  причине возникновения 
и возможных исходов заболевания.

ПОНЯТИЙНЫЙ АППАРАТ  
ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПНЕВМОНИИ

Пневмония является полиэтиологичной болезнью. 
Именно поэтому в  определении пневмонии неуместно 
ставить акценты лишь на  бактериальных возбудителях. 

Во-первых, воспаление определяется структурно- функ-
цио нальным поражением конкретного органа. Во-вторых, 
визуализация процессов в легких и тонкости выявления 
патологии зависят от  используемого диагностического 
метода (например, возможности по визуализации у флюо-
рографии и  компьютерной томографии легких значимо 
отличаются, так  же как и  возможности конфокальной 
лазерной эндомикроскопии в сравнении с классической 
бронхоскопией).

Пневмония – полиэтиологичное заболевание, харак-
теризующееся острым началом, наличием воспаления 
в  респираторных отделах легких любой локализации 
и объема (сегмент, доля, одно- или двустороннее), эндоге-
низацией1 и определенным последовательным клинико- 
лабораторным течением. 

Респираторный отдел легких  – это совокупность 
легочных ацинусов  (acinus pulmonis), которые являются 
структурно- функциональной единицей легких, включаю-
щих в себя следующие элементы: дыхательную (респира-
торная) бронхиолу, альвеолярные ходы, альвеолярные 
мешочки, альвеолы, соединительную ткань (эластические 
и  ретикулярные волокна), дыхательную  (респираторная) 
капиллярную сеть.

Независимо от  возможности обнаружения этиологи-
ческого фактора, выявление воспаления в  респиратор-
ных отделах легких будет соответствовать диагнозу 
«пневмония». Помимо клинической картины и  данных 
физикального обследования, ключевым доступным спо-
собом визуализации воспаления легочных ацинусов 
сегодня является лучевой метод. Другими дополнитель-
ными способами диагностики могут являться лаборатор-
ные методы, оцениваю щие изменения показателей 
крови – ткани, способной отражать системный воспали-
тельный ответ организма и активно участвующей в сано-
генных реакциях организма.

Для клинициста диагноз «пневмония» является опре-
деленным при наличии совокупности клинических при-
знаков, характеризующих процесс воспаления: островоз-
никшей лихорадки в  начале заболевания; кашля; физи-
кальных признаков  (голосовое дрожание, укорочение 
перкуторного звука, бронхиальное дыхание, крепитация/
мелкопузырчатые звучные хрипы, положительная бронхо-
фония на стороне воспаления); лейкоцитоза > 10 × 109/л 
или лейкопения  <  4  × 109/л  – и  рентгенологических 

1 Потеря связи патологического процесса с действием первоначального этиологического 
фактора. Проявляется взаимодействием нарушений гомеостазиса и расстройств 
функциональных систем и противодействующих им реакций саногенеза. 

are covered in detail. Understanding the processes that lead to the disruption of the respiratory microbiome, the multiplication 
of  pathobionts, the  attachment of  multiresistant microorganisms and the  reactivity of  the macroorganism will contribute to 
the development of new therapeutic approaches in the treatment of pneumonia.
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признаков воспалительного процесса в легких (очаговый, 
альвеолярный (паренхиматозный) или интерстициальный 
тип инфильтрации) [2].

Клинико- лабораторное течение пневмонии всегда 
зависит от совокупности факторов: вирулентности этио-
логического агента, реактивности и особенностей имму-
нитета макроорганизма. Течение воспаления может 
характеризоваться как благоприятным с полным выздо-
ровлением, так и  неблагоприятным с  вовлечением 
дополнительных анатомических структур и  органов 
(плеврит, эмпиема, менингит, миокардит и т. д.) прогрес-
сированием воспалительного процесса до  большего 
объема и формированием осложнений в виде дыхатель-
ной недостаточности, абсцесса (гангрены) легкого, остро-
го респираторного дистресс- синдрома  (ОРДС), полиор-
ганной недостаточности.

ЭТИОЛОГИЯ ПНЕВМОНИИ

Бронхолегочная система относится к открытой систе-
ме, и в связи с постоянным взаимодействием с окружаю-
щей средой органы дыхания, в  т.  ч. и  легкие, постоянно 
«обогащаются» различными, в т. ч. патогенными, микроор-
ганизмами  [3]. Благодаря использованию молекулярно- 
генетических методов догму «здоровые легкие свободны 
от микроорганизмов» сегодня следует признать оконча-
тельно развеянной. Важно отметить, что обнаружение 
микроорганизмов в  легких является состоявшимся фак-
том и зависит лишь от технических возможностей. Состав 
микроорганизмов дыхательных путей различается 
в норме и при патологии. С точки зрения экологии биома 
дыхательная система  – это последовательность ниш 
от носовых ходов к легким, в которых «проживают» раз-
личные микроорганизмы (табл. 1).

Действующая парадигма о респираторном микробио-
ме представляется следующим образом:

 ■ нижние дыхательные пути в норме содержат микро-
организмы, отличаю щиеся от микроорганизмов верхних 
отделов;

 ■ дыхательные пути пациентов с  респираторными за-
болеваниями содержат микроорганизмы, отличаю щиеся 
от таковых у здоровых людей.

Доказано, что верхние дыхательные пути – экологиче-
ская ниша для патобионтов: S. pneumoniae, H. influenza 
и S. aureus, которые являются фактически резидентными 
участниками микробиома  [4]. Используя только культу-
ральные методы, в 93% случаев у детей до 2 лет в верх-
них дыхательных путях выявляется хотя бы один из дан-
ных микроорганизмов [5].

Сегодня становится понятно, что наличие патобионтов 
нетождественно причине болезни, как считалось с 1886 г. 
Ряд исследователей уже переквалифицировали их из 
группы патогенов в группу факторов риска, а некоторые 
даже предполагают, что наличие патобионтов обеспечи-
вает устойчивость макроорганизма к  приобретению 
новых патогенных штаммов  [5]. Недавние исследования 
доказали, что состав микробиома нижних дыхательных 
путей коррелирует с  аналогичным составом верхних 

дыхательных путей, особенно ротоглотки, но  отличается 
лишь более низкой плотностью микроорганиз-
мов  (105→102  в  1  мл соответственно), увеличиваясь 
в  количестве и  снижая разнообразие и  равномерность 
распределения при пневмонии (табл. 1).

Микробиом легких определяется особенностями 
баланса факторов: 1) местными условиями существования 
микроорганизмов; 2) миграцией микроорганизмов; 3) эли-
минацией микроорганизмов; 4) особенностями воспроиз-
водства микроорганизмов; 5) реактивностью макроорга-
низма; 6) состоянием иммунного статуса макроорганизма.

Стоит отметить, что в настоящее время научные воз-
можности не достигли своего совершенства в этиологи-
ческой диагностике пневмоний. Несмотря на множество 
предлагаемых методов верификации  (от классической 
микроскопии до  современных молекулярно- генети-
ческих  – секвенирования) и  возможности определения 

 Таблица 1. Состав микробиома верхних и нижних дыха-
тельных путей у здорового человека

 Table 1. The composition of the microbiome of the upper 
and lower respiratory tract in a healthy person

Область
Темпера-

тура 
области

Характер 
микробиома

Плотность 
микро-

биома, ед.
Особенности

Полость 
носа 31–34 ºС

Corynebacterium,
Fusobacterium,
Moraxella,
Propionibacterium,
Proteobacterium,
Staphylococcus spp.

103
Профиль 
варьирует 
от сезона года

Носо-
глотка 31–34 ºС

Alloiococcus,
Corynebacterium,
Dolosigranulum,
Moraxella,
Staphylococcus spp.

103

Динамичная 
экосистема 
с превалированием 
Corynebacterium

Рото-
глотка

36,5–
36,7 ºС

H. influenza,
Haemophilus spp.,
Leptotrichia spp.,
Neisseria spp.,
Prevotella spp.,
S. aureus,
S. pneumoniae,
S. pyogenes,
Streptococcus spp.,
Veillonella spp.

105
Наиболее 
вариабельная 
экосистема

Легкие 37–38 ºС

Alloiococcus,
Corynebacterium,
Dolosigranulum,
Fusobacterium,
H. influenza,
Haemophilus spp.,
Leptotrichia spp.,
Moraxella,
Neisseria spp.,
Prevotella spp.,
Propionibacterium,
Proteobacterium,
S. aureus,
S. pneumoniae,
S. pyogenes,
Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp.,
Veillonella spp.

102

Значительно 
коррелирует 
с аналогичным 
составом верхних 
дыхательных 
путей, особенно 
ротоглоткой
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антител к  конкретному патогену, твердого утверждения 
о роли выявленного этиологического агента в возникно-
вении и течении пневмонии нет.

Мы можем эмпирически на  основе клинико- лабо-
раторной картины, подкрепив это весьма ограниченны-
ми возможностями этиологической диагностики, предпо-
лагать, что именно данный агент явился причиной пнев-
монии. Однако более чем в половине случаев возбуди-
тель не  удается верифицировать  [6]. Обнаружение 
в 1882 г. K. pneumoniae и в 1886 г. S. pneumoniae явилось 
лишь своевременным событием [7]. Если бы ученые того 
времени обладали методами и возможностями обнару-
жения вирусов, то  в  медицине внутренних болезней 
остался  бы, по  всей вероятности, постулат, что именно 
вирусы являются возбудителями пневмоний. Но так сло-
жилось, что «фильтрующиеся вирусы» были описаны 
несколько позже (в 1892 г.), визуализировать их удалось 
только в конце 1930-х гг., а возможности их обнаружения 
в живых организмах и в наше время остаются проблем-
ной зоной вирусологической диагностики в  реальной 
клинической практике [8].

Первыми в СССР этиологический компонент в класси-
фикацию пневмоний предложили вносить в  1960  г. 
М.Д.  Тушинский и  И.А. Кассирский. Наиболее простую 
и приемлемую этиологическую классификацию пневмо-
ний, которая была принята XV Всесоюзным съездом тера-
певтов в 1962 г., предложил Н.С. Молчанов (табл. 2).

Интересно отметить, что развитие пульмонологии 
в СССР опережало международные тенденции. Этиологи-
ческие рубрики пневмоний в статистической классифи-
кации ВОЗ появились лишь спустя 3  года (в  1965  г.), 
а  в  руководство вошли только в  1968  г. До  этого ВОЗ 
рекомендовала классифицировать пневмонию лишь 
по морфологическим принципам [1].

Сегодня, после полувекового изучения возбудителей, 
этиологическую классификацию пневмоний можно уточ-
нить и дополнить (табл. 3).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ПНЕВМОНИИ  
И ЧАСТОТА КОИНФЕКЦИИ

До  пандемии SARS-CoV-2  на  территории России, 
по данным МЗ и регистра учета пневмоний, заболевае-
мость в России наблюдалась в пределах 3–4‰, однако, 
по мнению академика РАН А. Чучалина, реальное число 
больных пневмониями гораздо выше и может достигать 
14–15‰ в  зависимости от  эпидемической обстановки, 

 Таблица 2. Классификация острых пневмоний Н.С. Молчанова
 Table 2. Classification of acute pneumonia by N.S. Molchanov

По этиологии
По клинико- 

морфологическим 
признакам

По течению

• Бактериальные.
• Вирусные и Ку-риккетсиозные
• Обусловленные химическими 

и физическими раздражениями
• Смешанные

• Паренхиматозная:
– Крупозная
– Очаговая

• Интерстициальная
• Смешанная

• Остротекущая
• Затяжная

 Таблица 3. Современная этиологическая классификация 
пневмоний

 Table 3. Modern etiological classification of pneumonia

По этиологии Возбудители

1. Вирусные

А. Пневмотропные 
вирусы

Вирусы гриппа A (H5N1, H1N1) или B;
Респираторно- синцитиальный вирус (RSV);
Риновирусы виды А, B, C (HRVs);
Вирусы парагриппа (PIV) 1, 2 и 3-го типа;
Аденовирусы (Adenoviridae) (серотипы 3, 7 и 14);
Метапневмовирус (HMPV);
Коронавирусы (MERS, SARS, SARS-CoV-2).

Б. Провоцирующие 
вирусы

Бокавирусы (Human bocavirus);
Вирус простого герпеса (HSV);
Вирус ветряной оспы (HHV-3);
Вирус кори (Measles virus);
Цитомегаловирусы (CMV);
Хантавирус (Hantaviridae);
Коронавирусы (HCoV): 229E, OC43, NL63, HKU1;
Энтеровирус (Enterovirus)

2. Бактериальные

А. Антибиотик- 
чувствительные 
возбудители

S. pneumoniae;
H. influenza;
Метициллин- чувствительные штаммы 
Staphylococcus aureus (MSSA);
Legionella pneumophila

Б. Полирезистентные 
возбудители
(% резистентных 
штаммов)

Enterobacterales (45–85%): 
• K. pneumonia,
• E. coli;
Pseudomonas aeruginosa (40–65%);
Acinetobacter baumannii (52–98%);
Метициллин- резистентные штаммы 
Staphylococcus aureus (MRSA) (25–70%);
Enterococcus faecium (2–8%);
Enterococcus faecalis (2–4%)

3. Внутриклеточные микроорганизмы (возбудители атипичной пневмонии)

Мycoplasma pneumoniae (агент Итона);
Chlamydia pneumonia;
Coxiella burnetii;
Chlamydia psittaci;
Rickettsia;
Francisella tularensis

4. Грибковые (структура микозов, %)

Candida spp.:
• C. albicans (42–48%),
• C. glabrata (14–24%),
• C. parapsilosis (2–17%),
• С. tropicalis (5–15%),
• C. krusei (5–16%);
Aspergillus spp.:
• A. fumigatus (50–70%),
• A. flavus (10–20%),
• A. niger (10–20%);
Pneumocystis jirovecii (при ВИЧ-инфекции)

5. Паразитарные 

Paragonimus westermani (P. ringeri);
Echinococcus;
Taenia solium;
Ascaris lumbricoides;
Strongyloides stercoralis;
Ancylostoma duodenale;
Necator americanus;
Trichinella spiralis;
Strongyloides stercoralis
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региона проживания, социальных факторов и  др. Это 
мнение было подтверждено реальными событиями 
в  период настоящей пандемии, когда заболеваемость 
пневмониями в РФ выросла в 28 раз в 2021 г.

В допандемический период наиболее высокая забо-
леваемость отмечена в  Северо- Западном и  Сибирском 
федеральных округах  (3,69  и  4,18‰ соответственно), 
наименьшая  – в  Центральном федеральном окру-
ге  (3,07‰). При этом в отдельных группах и  категориях 
населения она существенно варьировала: в старших воз-
растных группах  – 25–44‰, среди военнослужащих 
по призыву – 29,6‰.

Частота выявления предполагаемого возбудителя 
имеет довольно широкие границы, что не  позволяет 
утверждать об истинном влиянии того или иного микро-
организма на факт заболевания. По данным российских 
авторов, с помощью методов этиологической диагности-
ки удалось выделить: Mycoplasma pneumoniae 
и  Chlamydophila pneumoniae  – от  3  до  20% случаев 
(в  ряде данных до  40%), Staphylococcus aureus  – 
от  3  до  10%, H. influenzae  – около 6%, Legionella spp.  – 
от 2 до 8%, Chlamydia psittaci – от 3 до 6%. Принято счи-
тать, что на долю пневмоний, вызванных S. pneumoniae, 
приходится от 60 до 90% случаев [9].

В  общей структуре внутрибольничных инфекций 
нозокомиальные пневмонии составляют от  9  до  28%, 
а  по  уровню летальности занимают первое место  [10]. 
Этиология пневмонии в данном случае варьирует в зави-
симости от  профиля отделения и  микроэкологических 
особенностей стационара. У  пациентов, находящихся 
на  искусственной вентиляции легких  (ИВЛ), заболевае-
мость пневмониями составляет от  30  до  200‰ с  очень 
высокой летальностью – от 25 до 70% в отделении интен-
сивной терапии (ОИТ). При этом риск развития пневмо-
нии возрастает на 1% каждые три дня ИВЛ [11].

Широкое использование этиологической классифика-
ции в практической медицине России сегодня недоступ-
но в  силу неразвитой диагностической базы. Именно 
поэтому возможные возбудители пневмонии просто 
не выявляются, а лечение основывается на эмпирических 
принципах в зависимости от предполагаемого возбудите-
ля. В  период пандемии COVID- 19  широко внедрился 
метод ПЦР-диагностики только SARS-CoV-2  и  практиче-
ски не выполнялись исследования других возбудителей, 
которые могли составлять конкурирующую и  отягощаю-
щую коинфекцию.

Обнаружение вирусов в  верхних дыхательных путях 
сегодня не означает, что вирус является причиной пнев-
монии: присутствие респираторных вирусов может ука-
зывать на  обсеменение верхних дыхательных путей 
отдельно от причины пневмонии, так же как и длительное 
выделение вируса, периодически наблюдаемое у  лиц 
с ослабленным иммунитетом [12].

В 2005 г. стало известно, что американские исследо-
ватели смогли реконструировать и  восстановить вирус 
испанки после полного секвенирования его генома [13]. 
Как оказалось, возбудителем хорошо задокументиро-
ванной пандемии 1918–1920-х гг. явился вирус 

гриппа A  (H1N1). Однако врачи того времени, работаю-
щие в период пандемии, при исследовании материалов 
всегда выявляли бактериальную флору  (H. influenzae 
и  S.  pneumoniae)  [14]. Оказывалось, что 95% летальных 
исходов сопровождалось наличием бактериальных 
патогенов.

Во  время пандемии гриппа 2009  г. в  большинстве 
случаев причинами смерти были вторичные бактериаль-
ные пневмонии. Американские исследователи выявили 
ассоциацию летальных исходов с  бактериальными 
инфекциями, 46% из  которых были вызваны S.  pneumo-
niae, 9% – S. aureus и 1% – H. influenzae. Тяжесть заболева-
ния коррелировала с  выделением S. pneumoniae  [15]. 
В  исследовании A.G. Randolph et  al. 838  детей в  США 
показано, что в течение 72 ч после госпитализации в ОИТ 
у 33% детей развивалась бактериальная суперинфекция. 
При этом 48% выделенных патогенов относились к MRSA, 
5,5% – к S. pneumoniae и 5% – к H. influenzae [16].

По какой-то причине было принято считать, что при-
соединение бактериальной флоры является редким для 
COVID- 19, как и выявление бактериальных возбудителей 
из исследуемого материала от таких больных. Диагностику 
присоединения бактериальной инфекции при COVID- 19 
рекомендовалось осуществлять в  основном по  уровню 
прокальцитонина (ПКТ) [17] – прогормону кальцитонина, 
синтезируемому С-клетками щитовидной железы, а  при 
наличии бактериальных токсинов – нейроэндокринными 
клетками печени, почек, легких, мышечной ткани и ади-
поцитами. Только следует отметить, что при наличии 
вирусной инфекции экспрессия ПКТ отсутствует или 
будет подавлена [18].

Начиная с  10-й  версии временных методических 
рекомендаций по  лечению COVID- 19  (от 08.02.2021  г.) 
авторы, ссылаясь на  результаты метаанализа от  апреля 
2020 г. [19], отмечают, что частота бактериальной коинфек-
ции составляет 3,5% на момент обращения за медицин-
ской помощью, а в целом пропорция пациентов с бакте-
риальными инфекциями не превышает 6,9%. И действи-
тельно, уже в самом начале пандемии (май 2020 г.) бри-
танские ученые L. Lansbury et al. опубликовали метаана-
лиз, в  котором указывалось, что только 7%  пациентов 
с  COVID- 19  в  общих отделениях и  14% в  ОИТ имели 
бактериальную коинфекцию, а наиболее распространен-
ными бактериями были Mycoplasma pneumonia, 
Pseudomonas aeruginosa и  Haemophilus influenzae  [20]. 
Но уже в апреле 2021 г. этот же коллектив авторов публи-
кует результаты ретроспективного когортного исследова-
ния взрослых с COVID- 19, поступивших в ОИТ до 18 мая 
2020  г., где у  32,7% пациентов выявлены клинически 
значимые бактериальные возбудители. При этом отмече-
но, что доля обнаруженных патогенов увеличивалась 
с продолжительностью пребывания в ОИТ [21].

Иранские коллеги через 6 мес. после объявления пан-
демии опубликовали исследование, согласно которому 
у пациентов с COVID- 19, находящихся в ОИТ, в 100% слу-
чаев обнаруживается бактериальная коинфекция, вклю-
чая устойчивые к  антибиотикам штаммы Acinetobacter 
baumannii [22].
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И сегодня все больше и больше появляется интерес-
ных публикаций, характеризующих частоту коинфекции 
в период провозглашенной пандемии COVID- 19. У паци-
ентов с COVID- 19 и пневмонией более чем в ⅓ случаев 
выявлялась бактериальная флора при использовании 
всего лишь культуральных методов. В 53,3% случаев были 
выявлены бактерии в  эндотрахеальном аспирате, 
в 17,88% случаев – при исследовании крови на стериль-
ность. Были выявлены как типичные возбудители 
(S.  pneumo niae, MSSA), так и  внутрибольничные (Acineto-
bacter baumannii, K. pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, 
Corynebacterium striatum) [23].

Исследование Е. Максимовой и соавт. по результатам 
культуральных методов 230  образцов мокроты 
в 206 (90%) случаях и 260 образцов аутопсийного мате-
риала легких в  252  (97%) случаях выявило рост микро-
флоры. Так, в  мокроте у  пациентов с  COVID- 19  выявля-
лись грамположительные микроорганизмы  (50,5%), 
микроорганизмы из  группы Enterobacterales  (9,6%), 
неферментирующие грамотрицательные бактерии (9,3%), 
прочие грамотрицательные бактерии (1,8%), грибы (28,8%). 
При этом микрофлора из  аутопсийного материала 
от  пациентов с  COVID- 19  имела достоверное различие 
с  результатами из  мокроты. В  аутопсийном материале 
легких у пациентов с COVID- 19 грамположительные бак-
терии выявлялись в 1,5 раза реже (34,4%), а микроорга-
низмы из группы Enterobacterales – в 2,3 раза чаще (21,6%), 
неферментирующие грамотрицательные бактерии  – 
в  2,5  раза чаще  (23,7%), дрожжеподобные грибы  – 
в  1,8  раза реже  (15,8%). Приоритетными патогенами 
пневмонии у больных COVID- 19 с доминированием грам-
отрицательной микрофлоры явились K. pneumoniae, 
A. baumannii, P. aeruginosa, а также определялись несколь-
ко реже S. pneumoniae, H. influenza, грибы рода Candida [24].

В экспериментах на животных и в клинических иссле-
дованиях четко показано, что чаще всего триггерами 
колонизации респираторного тракта патогенной бакте-
риальной флорой служат вирусы [25]. Первичное зараже-
ние мышей сублетальными дозами бактерий с последую-
щим заражением сублетальной дозой вируса гриппа 
не  приводило к  бактериальной пневмонии, в  то  время 
как обратная последовательность заражения вызывала 
пневмонию с летальным исходом [26].

Отмечено, что при вирусных инфекциях бактериальная 
флора присоединяется и развивается от 4–7 до 6–14 сут. 
от первичного вирусного инфицирования [27, 28].

Сегодня сохраняется научная неясность взаимодей-
ствия между вирусами и бактериальной флорой и влия-
нием коинфекции на исход пневмонии, однако отмечена 
наиболее часто встречаемая ассоциация вирусов и вто-
ричной инфекции (табл. 4).

Доказано, что у детей наиболее частой причиной воз-
никновения пневмонии, независимо от типа предшеству-
ющего вируса, является микоплазменная инфекция 
(Mycoplasma pneumonia) [29].

Несмотря на  широкое внедрение сезонных вакцин, 
противовирусных препаратов и антибиотиков, проблема 
бактериальных осложнений вирусных инфекций 

не потеряла актуальности, а рост заболеваемости пнев-
мониями это подтверждает. Исследования, проведенные 
в  различных регионах мира, при общности выводов 
о связи вирусных и бактериальных инфекций могут раз-
личаться, поскольку климатические условия и генетиче-
ские особенности населения могут существенно влиять 
на распространенность того или иного вирусного и бак-
териального возбудителя. Однако постулат опытных 
врачей прошлого века, что «бактерия въезжает в легкие 
верхом на  вирусе», пока остается незыблемым, так  же 
как и остроумное высказывание знаменитого француз-
ского врача Louis Cruveilhier, изучавшего в 1919 г. взаи-
модействие вируса гриппа и условно- патогенных бакте-
рий: «Если вирус выносит приговор пациенту, то бакте-
рии приводят его в исполнение» [30].

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПНЕВМОНИЙ

У  здорового человека в  верхних дыхательных путях 
клетки иммунной системы не обнаруживаются или выяв-
ляются единичные макрофаги, лимфоциты и  сегментоя-
дерные нейтрофилы. В перибронхиальной соединитель-
ной ткани содержатся скопления лимфоцитов, формиру-
ющих лимфоидные образования, а  в  респираторном 
отделе присутствуют макрофаги, дендритные клетки, ней-
трофилы и лимфоциты.

В ранние сроки пневмонии (3–4-е сут.) активизируют-
ся компоненты врожденного иммунитета – в респиратор-
ном отделе отмечается увеличение количества макрофа-
гов, Т-цитотоксических лимфоцитов, Т-лимфоцитов – кле-
ток памяти и  натуральных киллеров  (NK-клеток). 
Цитотоксические Т-лимфоциты участвуют преимуще-
ственно в  элиминации вирусов и  внутриклеточных 
микроорганизмов. Выявление большого количества цито-
токсических Т-лимфоцитов в  легких свидетельствует 
о  наличии вирусной  (внутриклеточной) инфекции  [31]. 
Макро фаги обеспечивают ранний опсонин- зависимый 
фагоцитоз внутриклеточных микроорганизмов и  бакте-
рий с  их  последующим уничтожением и  привлечени-
ем  сегментоядерных лейкоцитов, которые осущест-
вляют  последующий фагоцитоз. При этом макрофаги 
и  сегментоядер ные нейтрофилы выделяют цитокины, 

 Таблица 4. Вирус-ассоциированные микроорганизмы
 Table 4. Virus-associated microorganisms

Вирус Ассоциируемая микрофлора

Вирусы 
гриппа

S. pneumoniae, S. aureus, Staphylococcus pyogenes,
H. influenzae, Moraxella catarrhalis, N. meningitidis 

RSV S. pneumoniae 

Adenoviridae S. pneumoniae, H. influenzae, Moraxella catarrhalis 

HRVs S. pneumoniae, S. aureus, H. influenzae, Moraxella catarrhalis 

PIV Moraxella catarrhalis, S. pneumoniae 

HMPV S. pneumoniae 

SARS-CoV-2 K. pneumoniae, A.baumannii, P. aeruginosa,
S. pneumoniae, H. influenza, грибы рода Candida
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осуществляющие активацию   остальных элементов 
иммунной системы легких [32]. В уничтожении бактерий 
также участвует оксид азота, активные компоненты кис-
лорода, гидролазы и ферменты [33].

На  10–14-е сут. течения пневмонии активируются 
компоненты специфической иммунной системы легких, 
отвечаю щие за  выработку антител  – в  респираторном 
отделе обнаруживаются скопления В-лимфоцитов 
и плазматических клеток. В условиях пневмонии мигра-
ция лимфоцитов в  легкие опосредована молекулами 
адгезии и хемокинами. Истощение лимфатических фол-
ликулов при пневмониях является признаком недоста-
точности иммунной системы легких, что, вероятно, опре-
деляет более тяжелое течение болезни. Особенностью 
пневмонии тяжелого течения является значительное 
снижение содержания лимфоцитов в регионарных лим-
фатических узлах [10].

Таким образом, если в  процессе жизнедеятельности 
макроорганизма произошло нарушение баланса микро-
биома дыхательных путей и  компонентам врожденного 
иммунитета не  удалось своевременно элиминировать 
попавший в  респираторный отдел чужеродный агент, 
вызываю щий воспаление, формируется острый процесс, 
называемый пневмонией. Развитие пневмонии будет 
характеризоваться стадийной активацией компонентов 
врожденного и  адаптивного иммунитета, выраженного 
во всех компартментах легких.

Задействованные иммунные компоненты организма 
имеют особенности в зависимости от вида чужеродного 
агента (табл. 5).

Любой чужеродный агент, попав в легкие, взаимодей-
ствует с  сенсорными клетками врожденной иммунной 
системы за счет распознавания консервативных участков 
молекул антигена (PAМPs – Pathogen- associated molecular 
patterns) Toll-подобными рецепторами  (TLR  – Toll-like 
receptors). Основными клетками, имеющими данные 
рецепторы, являются макрофаги и  дендритные клетки. 
Активация макрофагов различными бактериальными или 
вирусными антигенами зависит лишь от  репертуара 
задействованных рецепторов, которые условно разделя-
ют на  два класса по  отношению к  цитоплазматической 
мембране. Расположенные на  клеточной мембране 
рецепторы (TLR1, TLR2, TLR4, TLR5, TLR6 и TLR10) направ-
лены на  распознавание бактериальных липидов, липо-
протеинов, гликопротеинов и  протеинов. В  противопо-
ложность им рецепторы TLR3, TLR7, TLR8, TLR9 локализо-
ваны внутри клетки и отвечают за распознавание вирус-
ных и  внутриклеточных бактериальных антигенов  [34]. 
При этом, независимо от активации определенных видов 
рецепторов, дальнейшие механизмы иммунного ответа, 
происходящие в клетках врожденного иммунитета, про-
текают стереотипно (рис. 1). Эта стереотипность процессов 
объясняется тем, что активируются адаптерные белки, 
ассоциированные с  TIR-доменом: MyD88  (Myeloid 
differentiation primary response gene 88), TIRAP (Тoll- inter-
leukin 1 receptor (TIR) domain containing adaptor protein), 

 Таблица 5. Сравнительная характеристика противовирус-
ного и противобактериального иммунного ответа

 Table 5. Comparative characteristics of antiviral and anti-
bacterial immune response

Вирусы Бактерии

Клетки врожденного иммунитета

Макрофаги.
Дендритные клетки.
ILC 1.
NK-клетки

Макрофаги.
Дендритные клетки.
ILC 2.
Нейтрофильные гранулоциты

Клетки адаптивного (приобретенного) иммунитета

Цитотоксические Т-лимфоциты.
Субпопуляция Th 1-го типа.
В2-лимфоциты

Субпопуляция Th 2-го типа.
Субпопуляция Th 17-го типа.
В1- и В2-лимфоциты

Рецепторы

TLR3, TLR7, TLR8, TLR9 TLR1, TLR2, TLR4, TLR5, TLR6, TLR10

Цитокины

IL-1, IL-6, IL-12, ФНО-α, 
интерфероны 1-го и 2-го типа

IL-1, IL-4, IL-6, IL-10, IL-17, ФНО-α, 
интерфероны 1-го типа

Факторы неспецифической защиты

Белки с ферментативной активностью: дефенсины, каталицидины, лизоцим 
слюны, гистатины, фосфолипаза А2, лектины, система комплемента. 
Белки-опсонины: муцины слизи, система комплемента, СРБ, легочный 
сурфактант, секреторный IgA

 Рисунок 1. Механизмы иммунного ответа в клетках 
врожденного иммунитета

 Figure 1. Mechanisms of the immune response in cells 
of innate immunity

TLR1
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TRIF  (TIR-domain- containing adapter- inducing interferon-β), 
TRAM (TIR-domain- containing adaptor molecule 1) [35, 36]. 
Стимуляция различных комбинаций Toll-подобных рецеп-
торов приводит к  активизации различных цитозольных 
киназ  (IRAK4, IRAK1, IRAK2, TBK1, IKKε) и  убиквитинли-
газ  (TRAF6, Pellino-1). В  конечном итоге это приводит 
к  стимуляции таких факторов транскрипции, как NF-kB 
(Nuclear Factor kappa- light-chain- enhancer of  activated 
B  cells), IRFs  (Interferon- Regulatory Factors), CREB  (Cyclic 
AMP-Responsive Element- Binding protein), AP1 (Activating 
Protein 1) [37–40].

Итогом активации внутриклеточных мессенджеров 
является экспрессия генов провоспалительных интерлей-
кинов (IL-1, IL-6, IL-12, IL-17) и фактора некроза опухоли α 
(ФНО-α) в  макрофагах  [41, 42], интерферонов  (ИФН) 
I  типа в  плазмоцитоидных дендритных клетках  [43]. 
Данные механизмы направлены на  развитие воспали-
тельного процесса как защитной функции макроорганиз-
ма на вторжение чужеродного агента.

Целью острого воспалительного ответа является огра-
ничение очага воспаления, привлечение иммунокомпе-
тентных клеток, гуморальных факторов защиты и элими-
нация антигена. Как видно из вышеизложенного, общими 
цитокинами, поддерживаю щими воспалительную реак-
цию независимо от  возбудителя, являются IL-1, IL-6, 
ФНО- α, ИФН I  типа. Продуцируемый макрофагами 
IL-12  отвечает за  активацию NK-клеток и  дифференци-
ровку Т-лимфоцитов – хелперов 1-го типа (Th1), которые 
синтезируют ИФН-γ [44], что в конечном итоге приводит 
к  активации защитных функции от  внутриклеточных 
микроорганизмов. Продукция такого цитокина, как IL-17, 
приводит к миграции в очаг воспаления нейтрофильных 
гранулоцитов и  направлена главным образом против 
внеклеточных бактерий и грибов [45]. Такая особенность 
в  наборе продуцируемых цитокинов, вероятнее всего, 
возможна при взаимодействии с внутриклеточными TLR 
для продукции IL-12 и внеклеточными – для IL-17.

При нормальной работе врожденной иммунной систе-
мы после уничтожения вероятных возбудителей и  пре-
кращения действия антигенов на TLR в антигенпрезенти-
рующих клетках  (макрофагах и  дендритных клетках) 
запускается генетическая программа на подавление вос-
паления. Одним из  таких механизмов является переход 
макрофагов из М1-провоспалительного в М2-противовос-
палительный фенотип с  синтезом противовоспалитель-
ных цитокинов IL-10 и TFG-β  (transforming growth factor 
beta) [46]. Основной функцией IL-10 является подавление 
провоспалительной активности М1-макрофагов, обильно 
экспрессирующих IL-10R  [47]. Таким образом, большин-
ство инфекционных процессов заканчивается на  доим-
мунных этапах с  привлечением только клеток и  гумо-
ральных факторов врожденной иммунной системы.

Механизмы врожденного иммунитета не всегда могут 
сдержать развитие инфекции. В таких случаях запускается 
адаптивный иммунный ответ. В  отличие от  врожденного 
иммунитета, реализуемого клетками независимо от  кон-
такта с  патогенными микроорганизмами, адаптивный 
иммунный ответ развивается только в  ответ на  контакт 

с конкретным антигеном. Затем выбирается направление 
дальнейшего развития иммунного ответа по клеточному 
или гуморальному пути через индукцию дифференци-
ровки разновидностей Т-лимфоцитов  – хелперов  (Thl, 
Th2, Th17 и  др.)  [48]. Для развития клеточно- опосре-
дованных иммунных реакций (рис. 2) по Thl-типу, направ-
ленных на элиминацию внутриклеточных микроорганиз-
мов, необходимым условием является преобладание 
таких цитокинов, как ИНФ I и II типов (ИФН-γ) и IL-12 [49], 
в то время как для дифференцировки наивных Т-хелперов 
в Th2, участвующих в борьбе с внеклеточными бактерия-
ми посредством синтеза антител, необходимы ИФН I типа, 
IL-4 и IL-10 [50].

Таким образом, активация адаптивной иммунной 
системы практически невозможна без активации 
врожденной иммунной системы. Кроме того, вирусы 
имеют более высокую репликативную активность, чем 
бактерии, и  по  этой причине клеточно- опосредованные 
реакции, направленные на  защиту от  внутриклеточных 
микроорганизмов, развиваются в  первые минуты 
с  момента попадания чужеродного агента в  организм, 
а выработка антител как главного фактора защиты орга-
низма от  внеклеточных микроорганизмов занимает 
в среднем 5–7 дней.

НЕОБСТОЯТЕЛЬНОСТЬ ИММУННОЙ ЗАЩИТЫ

В  результате эволюции вирусы и  микроорганизмы 
приобрели способность обходить защитные механизмы 
иммунной системы человека. Одним из таких механизмов 
является блокада различных внутриклеточных мессен-
джеров на  пути от  TLR до  интерфероновых генов. 
Наиболее яркими примерами этого действия является 
блокада RIG-1 – вирусами гриппа; MAVS – RSV-вирусами, 
MERS; TRAF3 – коронавирусами; TBK1 – вирусом герпеса, 
MERS; IFR7 – цитомегаловирусами, вирусами Эпштейна – 
Барра. Второй механизм – это блокирование рецепторов 
ИФН либо блокирование пути JAK-STAT (Signal Transducers 

 Рисунок 2. Клеточно-опосредованная дифференцировка 
нативных Т-лимфоцитов

 Figure 2. Cell-mediated differentiation of native T-lymphocytes

элиминация вирусов элиминация бактерий
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and Activators of Transcription). Данным способом облада-
ют: вирус гриппа, RSV-вирусы, метапневмовирусы. Третий 
механизм  – продукция вирусами аналогов цитокинов 
и хемокинов человека. Этим обладают цитомегаловирусы 
и  вирусы Эпштейна  – Барра, которые вырабатывают 
IL-10-подобную субстанцию, имитирующую эффекты дан-
ного цитокина в организме хозяина [51].

При бактериальных инфекциях не  так важны меха-
низмы блокирования интерферонового ответа, как важно 
само влияние и  длительность интерферонемии. В  отно-
шении таких возбудителей, как S. pneumoniae, Chlamydia 
pneumoniae, Legionella pneumophila, ИФН I типа обладают 
протективными свой ствами. В  то  же время повышенная 
продукция ИФН I типа при Listeria monocytogenes и Myco-
bacterium tuberculosis сопровождается снижением функ-
ции клеток врожденного иммунитета и приводит к более 
тяжелому течению инфекции за счет увеличения синтеза 
иммуносупрессивного IL-10 [52].

Иные механизмы персистенции бактерий в организ-
ме связаны с действием бактериальных токсинов. В каче-
стве примера можно привести пневмолизин S. pneumoniae, 
который связывается с MRC‐1 (Mannose receptor C-type 1) 
на дендритных клетках и альвеолярных макрофагах, что 
препятствует слиянию пневмококков в  покрытых MRC‐1 
вакуолях с кислыми лизосомами макрофагов. Это помога-
ет S. pneumoniae внутриклеточно персистировать в  ден-
дритных клетках и макрофагах, использует их для своего 
распространения [53].

Таким образом, механизмы, блокирующие эффекты 
клеточных и гуморальных факторов врожденного имму-
нитета, приводят к  несвоевременной воспалительной 
реакции, персистенции микроорганизмов в  макрофагах 
и  альтерации большого количества органов и  тканей. 
Создаются благоприятные условия для нарушения микро-
биома легких и размножения патобионтов, которые коло-
низируют верхние и  нижние дыхательные пути. В  нор-
мальных условиях продукты жизнедеятельности бактерий 
представляют собой толерогены, но  в  результате пода-
вления вирусами фагоцитоза происходит неконтролируе-
мый рост бактериальных колоний и увеличение продук-
тов их жизнедеятельности, которые из толерогенов пре-
образуются в  токсины, обладаю щие определенными 
антигенными свой ствами. При этом тяжелые пневмонии 
формируются чаще при попадании в  респираторный 
тракт уже заведомо патогенных и  полирезистентных 
микроорганизмов, а также грибов.

КОМОРБИДНОСТЬ И ИММУННЫЙ СТАТУС

Наличие соматических заболеваний всегда сопут-
ствует изменению иммунного статуса макроорганизма. 
Воспаление у пациента с метаболическими нарушения-
ми, ожирением, коморбидностью будет иметь особенно-
сти. Поэтому стоит говорить не столько о влияния комор-
бидности на болезнь – пневмонию, сколько об особен-
ностях воспаления у коморбидного пациента. Ожирению 
всегда соответствует гипертрофия адипоцитов, гипоксия, 
повышенная гибель клеток. Дисфункция жировой ткани 

способствует формированию микроокружения, в  кото-
ром адипоциты начинают секретировать провоспали-
тельные цитокины (ФНО-α, IL-6, IL-8) и хемокины (MCP-1 
и др.), которые способствуют повышенному проникнове-
нию циркулирующих моноцитов и  других иммунных 
клеток в  жировую ткань  [54]. У  людей с  ожирением 
выявлена иммуносупрессия Т- и  В-лимфоцитов, что 
предполагает повышенную восприимчивость к  вирус-
ным заболеваниям  [28]. Также ожирение непосред-
ственно коррелирует с  уровнем адипсина  – фактором 
комплемента D, необходимого для нормального функци-
онирования альтернативного пути активации системы 
комплемента [55].

Сегодня доказано, что атеросклероз ассоциирован 
с  высоким уровнем таких цитокинов, как IL-6  и  ФНО-α, 
а  также проатерогенным IL-1β. IL-6  является биомарке-
ром воспаления кровеносных сосудов и важным факто-
ром риска сердечно- сосудистых заболеваний, играя клю-
чевую роль в  воспалительной реакции и  атеросклеро-
зе  [56]. Отмечено, что с  IL-1β связан высокий риск про-
грессирования атеросклероза, а недостаток IL-1β снижал 
развитие атеросклероза [57].

Цитокины IL-6  и  IL-1β стимулируют в  паравентрику-
лярном ядре гипоталамуса секрецию кортикотропин- 
рилизинг фактора, который в  свою очередь повышает 
продукцию адренокортикотропного гормона (АКТГ) гипо-
физом. АКТГ инициирует выброс из клеток коры надпо-
чечников в кровь глюкокортикостероидных гормонов, что 
в конечном итоге приводит к ингибированию экспрессии 
в клетках генов интерлейкинов. Также глюкокортикосте-
роиды (ГКС) приводят к изменению баланса Th1- и Th2-
субпопуляций лимфоцитов в сторону преобладания Th2-
клеток, что способствует более выраженному гумораль-
ному ответу [58].

Данные изменения приводят к  увеличению продук-
ции противовоспалительного цитокина IL-10, который, 
как уже было сказано, является мощным ингибитором 
макрофагов [59], что в конечном итоге приводит к угнете-
нию синтеза ИФН. В свою очередь, макрофаги из дириже-
ров иммунного ответа переходят в роль троянского коня 
и  способствуют распространению вируса по  организму. 
Стоит отметить, что к макрофагам также относятся гисти-
оциты соединительной ткани, купферовские клетки пече-
ни, макрофаги селезенки, костного мозга, лимфатических 
узлов, брюшной полости, остеокласты, клетки микроглии 
нервной системы [60]. Распространение вируса по орга-
нам и системам приводит к альтерации большого количе-
ства тканей.

Таким образом, гиперинтерферонемия, в т. ч. и за счет 
ИНФ II  типа  – мощного активатора макрофагов  [61], 
в начале заболевания является залогом лучшего прогно-
за заболевания и  фактором снижения риска тяжелого 
течения инфекционного процесса.

Как видно из  вышеописанных особенностей иммун-
ной системы, главными цитокинами являются IL-10  – 
супрессор макрофагов и ИФН – активаторы макрофагов. 
Здесь особенностью является своевременность и сораз-
мерность выработки данных цитокинов в  различные 
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фазы инфекционного процесса. Но  как особенности 
самих возбудителей, так и  коморбидность приводит 
к инверсии иммунного ответа, что в конечном итоге спо-
собствует длительной персистенции возбудителя и более 
тяжелому течению пневмонии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Вопросы фармакологической коррекции иммуноре-
активности макроорганизма начали обсуждаться в сере-
дине XX в. Приоритетная идея назначения системных ГКС 
при пневмониях принадлежит И.А. Кассирскому и 
И.Б. Лихциеру и основана на цели «воздействия на реак-
тивность макроорганизма». Выбор данной группы препа-
ратов был отнюдь не эмпирическим, а как результат изу-
чения функциональных нарушений коры надпочечников 
при острых пневмониях [62]. 

В последующем И.А. Кассирский и Н.С. Молчанов при-
шли к  выводу, что назначение ГКС-терапии оправданно 
только при затяжном течении пневмонии и при развитии 
первичной интерстициальной пневмонии  [1, 62]. В  этой 
связи можно констатировать, что спустя десятилетия мы 
вновь можем наблюдать положительные эффекты ГКС-
терапии в лечении интерстициальных пневмоний, диагно-
стированных у больных в период пандемии COVID- 19 [63]. 
Как показала практика, применение ГКС оправдан-
но  (коронавирусная пневмония, осложнения пневмонии 
в  виде инфекционно- токсического шока или ОРДС) 
и,  наоборот, весьма чревато серьезными последствиями 
при лечении банальной внебольничной или госпиталь-
ной пневмонии.

Так, бездумное применение клиницистами систем-
ных ГКС, обладаю щих уже доказанными иммуносупрес-
сивными свой ствами, без учета стадии инфекционного 
процесса может привести к  более тяжелому течению 
пневмонии, поскольку ГКС в начале заболевания будут 
подавлять клетки врожденной иммунной системы 
и  физиологическое интерферонообразование. В  то  же 
время, как доказали в  своих исследованиях А. Чугунов 
и  соавт., назначение невысоких доз ГКС у  пациентов 
с  COVID- 19  на  7–8-е сут. заболевания в  дополнение 
к  проводимой терапии будет снижать гиперцитокине-
мию, а  также увеличивать концентрацию IgG к S-белку 
SARS-CoV-2 [64, 65].

Лечение пневмонии должно основываться на совре-
менных концепциях медицины с  обязательным учетом 
знаний и  научных достижений прошлого. Для подбора 
индивидуальных схем лечения необходимо выполнение 
этиологической диагностики с  определением чувстви-
тельности к этиотропным препаратам. Сегодня абсолютно 
не оценивается иммунный статус пациентов, роль которо-
го в наибольшей степени будет влиять на исходы выздо-
ровления. В  арсенале современной фармакотерапии 
имеется достаточный набор препаратов с  доказанной 
иммуномодулирующей активностью. По нашему мнению, 
их применение под контролем ключевых показателей 
иммунной системы является весьма перспективной зада-
чей для новых научных исследований с позиций доказа-
тельной медицины. 
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