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Цель. Анализ эффективности назначенной антибактериальной терапии у больных вирусно�бактериальной пневмонией
с разной степенью тяжести в эпидемический и постпандемический период (октябрь 2009 — февраль 2011 года). Мате�
риалы и методы. Проведен ретроспективный анализ 85 историй болезни пациентов с средним возрастом 35,92±13,3 го�
да, из которых — 31 наблюдался и проходил лечение в условиях ОРИТ. Деление пациентов на группы произведено по
критерию PaO2/FiO2: PaO2/FiO2 >300: 54 пациента; PaO2/FiO2 <300: 26 пациентов; PaO2/FiO2 < 200: 5 пациентов. Ре�
зультаты. Методом регрессионного анализа доказана важность использования антибактериальной терапии у посту�
пивших пациентов, отягощенных факторами риска с уровнем PaO2/FiO2>300. Исходя из результатов динамического
бактериологического исследования, у всех пациентов с PaO2/FiO2< 200 c летальным исходом в условиях ОРИТ выяв�
лен факт внутригоспитальной реинфекции полирезистентной микрофлорой с невозможностью осуществления целена�
правленной антибактериальной терапии. Заключение. Раннее использование антибактериальной терапии у пациентов
с PaO2/FiO2 >300, отягощенных факторами риска улучшает прогноз заболевания. У всех пациентов с PaO2/FiO2< 300
при неэффективности антибактериальной пневмонии следует проводить динамический анализ бронхо�альвеолярного
лаважного содержимого с переходом на целенаправленную антибактериальную терапию. У пациентов с PaO2/FiO2<
200 существует максимально высокий риск нозокомиального реинфицирования с трудностями подбора адекватной ан�
тибактериальной терапии. Прослеживается достоверная взаимосвязь выявления полирезистентной флоры и летально�
стью в условиях ОРИТ. Ключевые слова: вирусно�бактериальная пневмония, пандемия, ОРДС, антибактериальная те�
рапия, анализ микрофлоры, реинфекция, летальность

Objective: to analyze the efficiency of prescribed antibiotic therapy in patients with viral and bacterial pneumonia of variable sever�
ity in the epidemic and postpandemic periods (October 2009 to February 2011). Subjects and methods. Case histories of 85 patients
(mean age, 35.92±13.3 years) were retrospectively analyzed; out of them 31 patients were followed up and treated in intensive care
units (ICU). The patients were grouped according to PaO2/FiO2: 1) PaO2/FiO2 >300 (n=54); 2) PaO2/FiO2 <300 (n=26); 3)
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Введение

Грипп и ОРВИ составляют 95% всех инфекцион�
ных заболеваний и занимают первое место по частоте и
количеству случаев в мире. Ежегодно в мире заболева�
ет до 500 млн. человек, 2 млн. из которых умирают. В
России ежегодно регистрируют от 27,3 до 41,2 млн. за�
болевших гриппом и другими ОРВИ [3]. 

11 июня 2009 г. ВОЗ объявила о начале очеред�
ной пандемии гриппа А, определенным, как АH1N1 swl
(т.е. swine�like) [5, 6]. С начала пандемии выделено бо�
лее 551 тысячи вирусов гриппа, из них 78% относились
к гриппу АH1N1 swl. 

По данным Федерального центра, пандемия грип�
па АH1N1 swl поразила население России в 1,6 раза
больше (8,3%), чем сезонный грипп 2008 г. (5,2%) [1, 2]. 

Снижение уровня заболевших в постпандемичес�
ком периоде не уменьшает уровень летальности от спо�
радических случаев АH1N1 swl (30,1% против 21,8%, от�
ношение шансов (ОШ): 1,5, от 1,1 к 2,1; [8]). Несмотря
на наличие методических и национальных рекоменда�
ций [3, 4], не раскрываются все патогенетические звенья
развития тяжелого пандемического гриппа, а направле�
ния лечения не столь эффективны, как хотелось бы.

Цель исследования — анализ эффективности ан�
тибактериальной терапии (АБТ) у больных вирусно�
бактериальной пневмонией с разной степенью тяжести
в эпидемический и постпандемический период (ок�
тябрь 2009 — февраль 2011 года).

Материал и методы
Проведен ретроспективный анализ 85 историй болезни.

Из них — 31 пациент переведен под наблюдение и лечение в
ОРИТ. Средний возраст исследуемой группы пациентов со�
ставил 35,92±13,3 года. Мужчин в группе — 5 (5,9%), их сред�
ний возраст 33±11,32 года. Выявленные факторы риска у муж�
чин: ВИЧ�инфекция (20%), сахарный диабет (20%), ожирение
(20%). У мужчин факторы риска встречались в 40% случаев,
прогрессивно увеличиваясь с возрастом. 

Средний возраст женщин составил 36,62±13,9 лет. Факто�
рами риска у женщин были: беременность (66,6%), ожирение
(42,8%), сахарный диабет (19%). Факторы риска прослежива�
лись у каждой из поступивших женщин. Средний срок с момен�
та начала заболевания до поступления в стационар по исследу�
емой группе больных составил 7,92±4,29 дня. Для мужчин этот
срок 7±1,41дня, у беременных женщин — 6,5±3,18.

Деление пациентов на группы произведено по критерию:
PaO2/FiO2 (индекс оксигенации, ИО). ИО > 300% соответст�
вовал принадлежности пациентов к 1 группе. Снижение ИО
до 200% и ниже являлось основанием к отнесению пациентов
соответственно ко 2 или 3 группе (таблица 1). 

Introduction 

Influenza and acute respiratory viral infection
(ARVI) make up 95% of all infectious diseases, and occu�
py the first place in frequency and the number of cases
worldwide. Each year worldwide up to 500 million of peo�
ple get sick, 2 million of them die. From 27.3 to 41.2 mil�
lion cases of influenza and other ARVI are registered in
Russia every year [3].

On June, 11, 2009, WHO announced the start of the
next pandemia of influenza A, identified as АH1N1 swl
(swine�like) [5, 6]. From the beginning of the pandemia,
more than 551 thousands of influenza viruses were allocat�
ed, of which 78% were classified as influenza АH1N1 swl.

According to the Federal Center data, in Russia the
number of cases of pandemic influenza AH1N1 was 1.6
times (8.3%) higher than the number of cases of seasonal
flu in 2008 (5.2%) [1, 2].

Reduction in number of sick patients in post�pan�
demic period do not reduce mortality rate due to sporadic
cases of АH1N1 swl (30.1% versus 21.8%, odds ratio (OR):
1.5, from 1.1 to 2.1) [8]. Despite the availability of method�
ological and national guidelines [3, 4], not all of patho�
genetic links of severe pandemic influenza are known, and
the courses of the treatment are not as effective as we
wished them to be.

The purpose of study was to analyze the effectiveness
of antimicrobial therapy (AMT) in patients with viral and
bacterial pneumonia in the post�pandemic and pandemic
period (October 2009 — February 2011).

Materials and Methods
We performed a retrospective analysis of 85 case records.

From them 31 patients were transferred under observation and
treatment in the Intensive Care Unit (ICU). The average age of
the study patients group was 35.9±13.3 years. There were five
(5.9%) males in group, their average age was 33±11.3 years.
Identified risk factors among men included: HIV infection (20%),
diabetes mellitus (20%), obesity (20%). In men, the risk factors
were encountered in 40% of cases, their number increased pro�
gressively with age.

The average age of females was 36.6±13.9 лет. The risk fac�
tors among women were as folows: pregnancy (66,6%), obesity
(42.8%), diabetes mellitus (19%). For each of the admitted women
had been found risk factors have been found. The average time
from the onset of the disease to admission to the in�patient clinic
in the study group of patients was 7.92±4.29 days. For men, this
period was 7±1.41 days, for pregnant women 6.5±3.18 days.

Division of the patients into groups was conducted by the
criterion PaO2/FiO2 (Oxygenation index, OI). OI > 300% indi�
cated compliance of patients to group 1. Reduction in OI to 200%

PaO2/FiO2 < 200 (n=5). Results. Regression analysis proved the importance of antimicrobial therapy used in admitted patients hav�
ing risk factors and PaO2/FiO2 > 300. Bacteriological follow�up revealed that all the patients who had PaO2/FiO2 <200 and died
in ICU had been nosocomially reinfected with polyresistant microorganisms and targeted antimicrobial therapy could not be per�
formed. Conclusion. Early antibiotic therapy in patients with PaO2/FiO2 >300 and risk factors improves the prognosis of the dis�
ease. All the patients who have PaO2/FiO2 >300 and are ineffectively treated for antibacterial pneumonia should undergo follow�
up analysis of bronchoalveolar lavage to be switched to targeted antibiotic therapy. The patients who have PaO2/FiO2< 200 are at
the highest risk for nosocomial reinfection and pose difficulties in choosing adequate antibiotic therapy. There is a significant rela�
tionship between the detection of polyresistant microorganisms and ICU mortality rates. Key words: viral and bacterial pneumonia,
pandemic, acute respiratory distress syndrome, antibiotic therapy, microbial assay, reinfection, mortality.
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В первую исследуемую группу вошли 54 пациента. Из
них 52 беременные женщины. Средний возраст 26,4±5,31,
срок беременности 30,6±4,86 недель, Скрининг�ПЦР АH1N1
имел положительные результаты у 20% поступивших. Дли�
тельность болезни до поступления 5,8±2,53 дня, индекс массы
тела (ИМТ) составил 23,9±1,39 кг/м2. Оценка по шкалам тя�
жести: SOFA 2,3±0,35, APACHE II 5,7±1,2 баллов. Показатели
дыхательного мониторинга: SpO2 97,3±2,4 об%, PаО2
114,55±18,6 мм рт. ст., ИО 382,91±26,1 мм рт. ст. Пациенты
проходили скрининг�исследования, медицинскую сортировку
с последующим динамическим наблюдением в условиях отде�
ления. Длительность пребывания в отделении — 11,4±2,3 дня.
Летальных исходов не было. Одно экстренное родоразреше�
ние путем кесарева сечения в связи с развитием родовой дея�
тельности на сроке 39 недель с послеоперационным пребыва�
нием в ОРИТ в течение 4 суток и ИВЛ в течение 6 часов.

Вторая исследуемая группа — пациенты, поступившие по
клиническим показаниям в ОРИТ после медицинской сорти�
ровки в Клиниках (приемный покой, отделения пульмоноло�
гии и инфекционное). Группа составила 26 пациентов, из них
22 женщины, 18 из которых беременные. Все в 3�ем триместре
беременности — 36±2,1 недели. Средний возраст пациентов
данной группы — 38,2±14,4 года. ИМТ — 28,83±6,16 кг/м2.
Длительность болезни до поступления составила 8,37±3,88
дня, до поступления в ОРИТ — 1,57±0,97дня. Результат скри�
нинга ПЦР AH1N1 положителен у 47,4% пациентов. Оценка
по шкалам тяжести: SOFA 4,2±0,12, APACHE II 11,3±0,4 бал�
лов. Показатели дыхательного мониторинга: SpO2 95,34±4,1
об%, PаО2 100,45±12,4 мм рт. ст., ИО 267,37± 31,3 мм рт. ст. 

Третья исследуемая группа — 5 пациентов, поступивших
в ОРИТ из отделений по клиническим показаниям. Все жен�
щины, 2 из них беременные (37,5±0,5 недель). Средний воз�
раст — 41,8±6,64 года. Длительность болезни до поступления
составила 11,8±6,56 дня. Длительность пребывания в отделе�
нии до поступления в ОРИТ составил 2,4±1,28 дня, ИМТ —
27,28±2,69 кг/м2. Результат скрининга ПЦР AH1N1 положи�
телен у всех пациенток. Оценка по шкалам тяжести: SOFA
5,3±1,23, APACHE II 15,95±1,6 баллов. Показатели дыхатель�
ного мониторинга: SpO2 90,12±6,12 об%, PаО2 89,11±21,2 мм
рт. ст., ИО 185,27±14,1 мм рт. ст. 

ИВЛ в лечении использована в 73% случаях (19 пациен�
тов) во 2 группе и у всех пациентов 3 группы. Во 2 группе паци�
ентов средняя продолжительность ИВЛ составила 126,7±12,4
часа, в 3 группе 283,2±36,4 часа. Средние величины дыхатель�
ного мониторинга во 2 группе пациентов: Ppik — 27,3±6,02 см в.
ст., PEEP — 11,46±3 см в.ст., Cls 43,5±20,11 мл/см в. ст. В 3 груп�
пе: Ppik — 30,95±14 см в. ст., PEEP — 13,54±6,48 см в. ст., Cls —
38,5±11,14 мл/см в. ст. Во 2 группе было выполнено 12 трахео�
стом, в 3 группе трахеостомированы все пациенты.

Средний срок пребывания в ОРИТ у пациентов 2 группы
составил 9,8±4,62 суток, летальность — 7,7% (2 пациента). Для
пациентов 3 группы срок пребывания в ОРИТ составил
14,4±3,44 суток с летальностью 40% (2 пациента).

Результаты и обсуждение

Проведенный регрессионный анализ между неза�
висимой переменной — АБТ и зависимой — исход забо�
левания в условиях ОРИТ (для 1 группы — кой�
ко/день) выявил следующие зависимости (табл. 2).

Значимость влияния проводимой АБТ в исследу�
емых группах и исходом заболевания в ОРИТ опреде�
лено путем нелинейной оценки исследуемой зависимо�
сти (табл. 3).

Использование АБТ у пациентов c ОРДС — I ста�
дии без доказанности бактериального компонента у па�
циентов с благополучным преморбидным статусом в

and lower was the ground for inclusion the patients in groups 2 or
3, respectively (table 1). 

There were 54 patients in the first study group. From them
52 patients were the pregnant woman. Average age — 26.4±5.31,
gestational age — 30.6±4.86 weeks, PCR�screening for AH1N1
was positive in 20% of patients. Duration of illness before admis�
sion — 5.8±2.53 days, body mass index (BMI) was 23.9±1.39
kg/m2. Characterization of patients by severity was performed
according to severity scales: SOFA 2.3±0.35, APACHE II 5.7±1.2
points. Respiratory monitoring measures: SpO2 97.3±2.4 vol�
ume%, PаО2 114.55±18.6 mmHg., OI 382.91±26.1 mmHg.
Patients underwent screening studies and a medical triage with
subsequent follow�up at a hospital. Average length of hospital stay
— 11.4±2.3 days. There were no fatal cases. There was one case of
extra delivery by caesarean section in connection with the start of
uterine activity in the term of 39 weeks with post�operative stay
in the ICU for 4 days and mechanical ventilation for six hours. 

Second study group included patients admitted by clinical
indications at ICU after medical triage in the clinics (emergency
room, department of pulmonology and infectious disease ward).
The amount of patients in group was 26 patients, from them — 22
women, 18 of them were pregnant. All women were in the 3rd

trimester of pregnancy — 36±2.1 weeks of gestation. The average
age of patients in this group — 38.2±14.4 yeas. BMI —
28.83±6.16 kg/m2. Duration of illness before admission was
8.37±3.88 days, before admission in the ICU — 1.57±0.97 days.
PCR�screening for AH1N1 was positive in 47.4% of patients.
Characterization according to severity scales: SOFA 4.2±0.12,
APACHE II 11.3±0.4 points. Respiratory monitoring measures:
SpO2 95.34±4.1 volume%, PаО2 100,45±12.4 mmHg, OI —
267.37± 31.3 mmHg. 

Third study group — 5 patients, admitted at ICU by clinical
indications. All of them were women, two of them were pregnant
(37.5±0.5 weeks). Average age — 41.8±6.64 years. Duration of ill�
ness before admission was 11.8±6.56 days, duration of stay before
admission in the ICU 2.4±1.28 days, BMI — 27.28±2.69 kg/m2.
PCR�screening for AH1N1 was positive in all patients.
Characterization of severity according to severity scales: SOFA
5.3±1.23, APACHE II 15.95±1.6 points. Respiratory monitoring
measures: SpO2 90.12±6.12 volume%, PаО2 89.11±21.2 mmHg,
OI — 185.27±14.1 mmHg. 

Mechanical lung ventilation (MLV) was employed as a
treatment option in 73% of cases (19 patients) in group 2 and in
all patients of group 3. For the patients from the group 2 average
duration of MLV was 126.7±12.4 hours, in group 3 patients —
283.2±36.4 hours. Average respiratory monitoring of patients
from the group 2 provided following values: Ppik — 27.3±6.02
cm H2O, PEEP — 11.46±3 cm H2O, Cls 43.5±20.11 ml/cm H2O.
In group 1: Ppik — 30.95±14 cm H2O, PEEP — 13.54±6.48 cm
H2O, Cls — 38.5±11.14 ml/cm H2O. In group 2 12 tra�
cheostomes were performed, all of the patients in the group 3
were tracheostomized.

The average length of stay in ICU for patients from group 2
was 9.8±4.62 days, mortality rate — 7.7% (2 patients). For the 3rd

group of patients length of stay in the ICU was 14.4±3.44 days
with mortality rates — 40% (2 patients).

Groups OI

1 >300
2 300—200
3 <200

Таблица 1. Критерии деления исследуемых пациентов
на группы.
Table 1. Criteria for dividing the study patients into
groups.

Note (примечание): OI (oxygenation index) — индекс окси�
генации; groups — группы.



первые дни заболевания не является обязательным [3].
Мы поддерживаем данные рекомендации в связи с тем,
что имеем дело в 69—90,5% с первичным вирусным
пневмонитом [7, 8]. Однако, для исследуемой группы
положительный эффект АБТ у пациентов 1 группы
подтверждал присутствие бактериального компонента
у поступивших пациентов. Мы связываем этот факт с
имевшимися в исследуемой группе пациентов факто�
рами риска: длительным догоспитальным периодом без
противовирусной терапии, сопутствующими заболева�
ниями (ожирение, сахарный диабет), беременностью.

У пациентов 2 группы с ОРДС II без признаков
сепсиса ротация АБТ в соответствие с результатами
бактериологического исследования, использование ме�
роприятий, предупреждающих нозокомиальное реин�
фицирование (увлажнение дыхательной смеси, бакте�
риальные дыхательные фильтры, системы закрытой
аспирации, своевременные бронхосанации, возмож�
ность осуществления протективной вентиляции и т.д.)
позволяют стабилизировать состояние пациентов. В
сравнении с другими направлениями лечения АБТ ока�
зывает минимальное влияние на выживаемость.

Для наиболее тяжелой 3 группы пациентов с со�
путствующим ОРДС III и сепсисом АБТ имеет зна�
чимое влияние на выживаемость. Бактериологичес�
кие исследования, выполненные в течение последних
24—32 часов при летальных исходах, позволили вы�
явить следующий спектр микроорганизмов из брон�
хоальвеолярного лаважного содержимого:
Pseudomonas aeruginosae Klebsiella pneumonii,
Raoultella ornithinolytica, Candida albicans. Полирезис�
тентный характер выявленной нозокомиальной мик�
рофлоры не позволило нам обеспечить целенаправ�
ленную АБТ. Длительный период рекрутмента, в
связи с неразрешающемся острым респираторным
дистресс�синдромом (ОРДС), был принципиальным
отличием в лечении пациентов 2 и 3 группы. Таким

Results and Discussion

Regression analysis employing the independent vari�
ables — antimicrobial therapy (AMT), and dependent
variables — the outcome of the disease in the ICU (for
group 1 — bed�days) revealed the following correlations
(table 2).

The significance of the impact of ongoing AMT in
the studied groups with outcome of the disease in the ICU
was determined by nonlinear estimation of investigated
correlation (table 3).

The use of AMT in patients with a stage I acute res�
piratory distress syndrome (ARDS) without proof of pre�
sense of a bacteria in patients with satisfactory premorbid
status in the first days of the disease is not required. [3] We
support these recommendations due to the fact that we are
dealing with primary viral pneumonitis in 69—90.5% of
cases [7, 8]. However, in the studied group the positive
effect of AMT in patients from group 1 confirmed the pres�
ence of bacterial components in admitted patients. We link
this fact to risk factors in the studied group: long prehospi�
tal period without antiviral therapy, concomitant diseases
(obesity, diabetes mellitus), pregnancy.

In patients of group 2 with a stage II ARDS with no
signs of sepsis, rotation of AMT in accordance with the
results of bacteriological tests, the use of measures that
prevent nosocomial reinfection (humidification of respira�
tory gas, bacterial respiratory filters, closed aspiration,
timeous bronchial sanation, feasibility of protective venti�
lation, etc.) make stabilization of the patient possible. In
comparison with other areas of treatment, AMT has a min�
imal effect on survival rate.

For patients of most severe group 3 with concomi�
tant sepsis and stage III ARDS, AMT has a significant
influence on survival. Bacteriological studies, performed
over the last 24—32 hours in the case of negative care
patient outcomes, revealed following microorganisms
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Groups Beta Std.Err. P

2 0.202152 0.163226 0.223553
3 0.895533 0.123419 0.000006

Таблица 2. Регрессионный анализ зависимости исхода заболевания в ОРИТ от назначения антибактериальной
терапии. 
Table 2. Data of regression analysis with dependent variable — disease outcome in ICU.

Note (примечание): Groups — группы; Beta (standardized regression rates) — cтандартизованные коэффициенты регрессии;
Std.Err (standart error) — стандартная ошибка; (P) statistical level of significance — статистический уровень значимости.

Groups OR (95% CI) P

2 0.860 0.19443
3 3.85 0.0002

Таблица 3. Связь исхода заболевания в ОРИТ с назначением антибактериальной терапии (отношение шансов,
логистическая регрессия).
Table 3. Antimicrobial therapy & disease outcome in ICU (odds ratio, logistic regression).

Note (примечание): Groups — группы; OR (Odds ratio) — отношение шансов; CI (Confidence interval) —доверительный ин�
тервал;) (P) statistical level of significance — статистический уровень значимости.
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образом, ОРДС и вентилятор�индуцированное по�
вреждение легких повышает риск выявления полире�
зистентной микрофлоры у пациентов, влияя на исход
заболевания.

Имеющиеся исследования бронхолегочного ла�
важного содержимого (БАЛ) при поступлении пациен�
тов вирусно�бактериальными пневмониями в период
пандемии, подтверждают факт негоспитальной флоры
[9—14]: Streptococcus Pneumoniae, Streptococcus pyogenes
и Staphylococcus aureus. При динамическом исследова�
нии БАЛ в процессе лечении ряд авторов [15—18] об�
наруживают госпитальные штаммы: Enterococcus fae�
calis Pseudomonas aeruginosa, Candida. albicans, Serratia
marcenses, Aspergillus fumigatus. 

Причины нарастающей мультиорганной недо�
статочности, как причины смерти, у ряда больных с
тяжелой вирусно�бактериальной пневмонией оста�
ются не совсем понятными. Имеет значение генети�
ческие особенности иммунитета пациента [19—44],
развивающийся вирус�ассоциированный фатальный
гемофагоцитарный синдром (VAHS) [45—49]. Наши
скромные исследования заставляют акцентировать
внимание на роль особенностей микрофлоры и целе�
направленной антибактериальной пневмонии в ис�
ходе заболевания.

Выводы

1. Антибактериальная терапия является важней�
шим направлением лечения больных с вирусно�бакте�
риальными пневмониями. 

2. У пациентов с вирусным пневмонитом, имею�
щих длительный догоспитальный анамнез без противо�
вирусной терапии и факторы риска (беременность,
ожирение, сахарный диабет) раннее назначения АБТ
улучшает прогноз заболевания. 

3. Использование динамического бактериологи�
ческого контроля бронхоальвеолярного лаважного со�
держимого позволяет корректировать схему АБТ в свя�
зи с высокой частотой суперинфекции. 

4. Внутригоспитальное реинфицирование паци�
ентов с вирусно�бактериальными пневмониями поли�
резистентными штаммами (ESKAPE — штаммами
[49]) связано с вынужденным «жестким» режимом
вентиляции, развитием вентилятор�индуцированного
повреждение легких и является одной из важных при�
чин неблагоприятного исхода.

exhibited growth from the specimens harvested from the
bronchoalveolar lavage: Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumonii, Raoultella ornithinolytica, Candida
albicans. Multiresistant specificity of founded nosocomial
microflora did not allow us to provide targeted AMT. A
long period of recruitment, due to the unresolved ARDS,
had been a principal difference in treatment of patients
from groups 2 and 3. Thus, ARDS and ventilator�induced
lung injury increase the risk of detection of multiresistant
microbial flora in patients, and that affects the outcome.

Available studies of the bronchopulmonary lavage
content (BLC) at admission of patients with viral and bac�
terial pneumonia during the pandemia, confirm that the
community�acquired flora includes a number of species:
Streptococcus Pneumoniae, Streptococcus pyogenes and
Staphylococcus aureus [9—14]. Dynamic study ofh BAL
during treatment revealed most common hospital strains:
Enterococcus faecalis, Pseudomonas aeruginosa, Candida.
albicans, Serratia marcenses, Aspergillus fumigatus [15—18]. 

The reasons for the growing multiorgan failure,
whicht is the main cause of death in a number of patients
with severe viral and bacterial pneumonia, are not entire�
ly clear. Genetic traits of the patient's immune system
[19—44], developmental virus�associated fatal hemo�
phagocytic syndrome (VAHS) [45—49] have a matter.
Our modest study contributes to further focusing on
characteristics of flora and targeted antimicrobial treat�
ment of pneumonia affecting the disease outcome.

Conclusion 

1. Patients with viral and bacterial pneumonia
require AMT.

2. In patients with viral pneumonitis, which have
both long prehospital history withno antiviral therapy and
high risk factors (pregnancy, obesity, diabetes mellitus),
the early beginning of AMT improves the outcome of the
disease.

3. Dynamic bacteriological monitoring of bron�
choalveolar lavage content allows correcting the AMT
protocol due to high frequency of superinfection.

4. Intra�hospital reinfection of patients with viral�
bacterial pneumonia induced by multidrug�resistant
strains (ESKAPE strains [49]) is associated with com�
pelled «hard» mode of ventilation and the development of
ventilator�induced lung injury that is the one of the impor�
tant causes of adverse outcome.
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