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Цель. Определить значение пневмонии, вызванной Pseudomonas 
aeruginosa, в развитии сердечно- сосудистых осложнений у боль-
ных хронической сердечной недостаточностью (ХСН).
Материал и методы. В исследование включены 219 пациентов, 
которые были разделены на группу пациентов с пневмонией, вы-
званной P. aeruginosa (I группа) и группу пациентов с пневмонией, 
вызванной S. aureus, S. pneumoniae (II группа). Всем пациентам 
проведены компьютерная томография (КТ) органов грудной клет-
ки, анализ крови, эхокардиография, электрокардиография (ЭКГ), 
суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру, пульсоксиметрия 
(SpO2), ультразвуковая допплерография вен нижних конечностей. 
Результаты. По данным обследований сердечно- сосудистые 
осложнения чаще наблюдались в группе пациентов с пневмони-
ей, вызванной P. aeruginosa: смерть от сердечно- сосудистых ос-
ложнений зарегистрирована у 11,4% больных I группы и 0% па-
циентов II группы (p=0,001), острый коронарный синдром был 
диагностирован у 8,7 vs 0% (p=0,002), тромбоз вен нижних конеч-
ностей — у 14 vs 1,9% (p=0,001). Возникновение пневмонии, вы-
званной P. aeruginosa, у больных ХСН увеличивало риск смерти от 
сердечно- сосудистых причин в 8,8 раза (95% доверительный ин-
тервал (ДИ): 1,2-65,7; p=0,005), острого коронарного синдрома 
в 8,0 раз (95% ДИ: 1,1-60,2; p=0,014), тромбоза вен нижних конеч-
ностей в 9,6 раза (95% ДИ: 1,3-71,2; p=0,004).
Заключение. Пациенты с ХСН и P. aeruginosa- ассоциированной 
пневмонией в большей степени подвергнуты риску развития 

сердечно- сосудистых осложнений, чем пациенты с пневмонией, 
вызванной основным возбудителем внебольничной пневмонии 
S. pneumoniae, и одним из главных возбудителей внутрибольнич-
ной пневмонии S. aureus.
Ключевые слова: Pseudomonas aeruginosa, хроническая сер-
дечная недостаточность, пневмония, сердечно- сосудистые ос-
ложнения. 
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Aim. To assess the contribution of Pseudomonas aeruginosa pneu-
monia to the development of cardiovascular events in patients with 
heart failure (HF).

Material and methods. The study included 219 patients who were 
divided into a group of patients with pneumonia caused by P. aeruginosa 
(Group I) and a group of patients with pneumonia caused by S. aureus, 
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ДИ — доверительный интервал, НК — нижние конечности, ОКС — острый коронарный синдром, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ССО — сердечно- сосудистые осложнения, СОЭ — скорость осе-
дания эритроцитов, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, P. aeruginosa — 
Pseudomonas aeruginosa, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид, NYHA — New York Heart Association.

Введение
По данным Всемирной организации здравоох-

ранения каждый год сердечно- сосудистые заболева-
ния (ССЗ) являются причиной смерти 17,9 млн че-
ловек, что составляет 31% от общего числа леталь-
ных исходов [1]. Несмотря на совершенствующиеся 
методы диагностики и лечения, распространенность 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) не-
уклонно растет. По данным отечественного популя-
ционного исследования ЭПОХА-ХСН (ЭПидемио-
логическое Обследование больныХ ХСН в реальной 

прАктике) не <8,5% населения европейской части 
РФ страдает ХСН [2], а доля ХСН III-IV функцио-
нальных классов (ФК) с 1998г увеличилась с 1,8 до 
3,1% [3]. Причиной госпитализации в кардиологи-
ческое отделение почти у каждого второго больного 
является декомпенсация ХСН. 

Одним из частых коморбидных состояний па-
циентов с ХСН является пневмония. В российском 
исследовании ОРАКУЛ-РФ (Первое ОткРытое ис-
следование синдромА острой деКомпенсации сер-
дечной недостаточности и сопУтствующих забоЛе-

S. pneumoniae (Group II). All patients underwent chest computed 
tomography (CT), blood tests, echocardiography, electrocardiography 
(ECG), 24-hour Holter ECG monitoring, pulse oximetry (SpO2), and 
Doppler ultrasound of the lower limb veins.
Results. According to the study, cardiovascular events were more 
often observed in the group of patients with P. aeruginosa pneumonia 
as follows: death from cardiovascular events was registered in 11,4% 
of patients in group I and 0% of patients in group II (p=0,001); acute 
coronary syndrome — in 8,7 vs 0% (p=0,002), lower limb thrombosis — 
in 14 vs 1,9% (p=0,001). The occurrence of P. aeruginosa pneumonia 
in patients with HF increased the cardiovascular death risk by 8,8 times 
(95% confidence interval (CI): 1,2-65,7; p=0,005), acute coronary 
syndrome — in 8,0 times (95% CI: 1,1-60,2; p=0,014), lower limb 
thrombosis — in 9,6 times (95% CI: 1,3-71,2; p=0,004).
Conclusion. Patients with HF and P. aeruginosa pneumonia are at 
greater risk of cardiovascular events than patients with pneumonia 
caused by S. pneumonia and S. aureus.
Keywords: Pseudomonas aeruginosa, heart failure, pneumonia, 
cardiovascular events.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Возникновение пневмонии у  пациентов с  хро-
нической сердечной недостаточностью ассоци-
ировано с  многократным увеличением риска 
сердечно- сосудистых осложнений. 

•  Инфекция P. aeruginosa характеризуется более 
тяжелым течением и  высокой летальностью по 
сравнению с  другими распространенными воз-
будителями пневмонии. 

Что добавляют результаты исследования?
•  У  пациентов с  пневмонией, вызванной P.  aeru

ginosa, чаще регистрируют летальный исход от 
сердечно- сосудистых осложнений, чем у  паци-
ентов с пневмонией, вызванной другими возбу-
дителями. 

•  Течение пневмонии, вызванной P.  aeruginosa, 
ассоциировано с  тромботическими сердечно- 
сосудистыми осложнениями. 

Key messages
What is already known about the subject?

•  The occurrence of pneumonia in patients with heart 
failure is associated with a multiple increase in the 
risk of cardiovascular events.

•  P. aeruginosa infection is more severe and has 
a  higher mortality rate than other common pneu-
monia pathogens.

What might this study add?
•  Patients with P. aeruginosa pneumonia are more 

likely to die from cardiovascular events than patients 
with pneumonia caused by other pathogens.

•  The course of P. aeruginosa pneumonia is associated 
with thrombotic cardiovascular events.
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миокарда или снижение ФВ ЛЖ <50%), что соответству-
ет критериям диагноза ХСН в современных клинических 
рекомендациях [10]. 

Критерием невключения в исследование было нали-
чие рибонуклеиновой кислоты SARS-CoV-2 (Severe Acute 
Respiratory Syndrome CoronaVirus 2) в образцах мазков из 
носоглотки и ротоглотки методом полимеразной цепной 
реакции, признаков острой респираторной вирусной ин-
фекции, хроническая обструктивная болезнь легких, тя-
желая патология печени, почек, анемия тяжелой степени, 
онкологические заболевания, беременность. 

Всем пациентам было выполнено микробиологиче-
ское исследование мокроты или жидкости бронхоальвео-
лярного лаважа, по результатам которого пациенты были 
разделены на 2 группы: I группу составили 114 пациентов 
с  ХСН и  верифицированной пневмонией P. aeruginosa, 
II группу  — 105 пациентов с  ХСН и  пневмонией, вы-
званной другими возбудителями (Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pneumoniae).

За время пребывания в  стационаре были оценены 
следующие конечные точки: смерть от ССО, острый ко-
ронарный синдром (ОКС), тромбоэмболия легочной ар-
терии (ТЭЛА) и тромбоз вен нижних конечностей (НК). 

Исследование проводилось в  соответствии с  Хель-
синкской декларацией по правам человека и было одобре-
но локальным этическим комитетом ФГАОУ ВО Первого 
МГМУ им. И. М. Сеченова (Сеченовский Университет) 
протокол № 23-22 от 17.11.2022. Все пациенты подписали 
информированное согласие на участие в исследовании.

Статистический анализ. Статистическая обработка 
данных выполнена с  помощью программы jamovi вер-
сии 2.0.1. Для представления количественных данных 
использовалась медиана с указанием интерквартильного 
размаха (Me [Q25; Q75]). Представление качественных 
переменных осуществлялось с  помощью указания абсо-
лютного числа и процентного соотношения (n, %). Коли-
чественные данные сравнивали с  помощью U-критерия 
Манна- Уитни. Для сравнения качественных показателей 
использовались точный критерий Фишера (при частоте 
ожидаемых явлений <5), χ2-Пирсона с  поправкой Йет-
са на непрерывность (при частоте ожидаемых явлений 
6-9) и χ2-Пирсона (при частоте ожидаемых явлений >10). 
Статистические различия признавались значимыми при 
p<0,05. Для определения прогностических маркеров раз-
вития событий применялся многофакторный регресси-
онный логистический анализ, в который включали следу-
ющие параметры: смерть от ССО, ОКС, тромбоз вен НК.

Результаты
Пациенты I  и  II групп были сопоставимы по 

возрасту, полу, распространенности и  тяжести те-
чения артериальной гипертензии, ишемической 
болезни сердца, сахарного диабета и ожирения, од-
нако пациенты I группы имели в анамнезе большее 
число госпитализаций за последний год. У пациен-
тов I  группы достоверно чаще была диагностиро-
вана ХСН III и  IV ФК по NYHA (New York Heart 
Association), чем во II группе. Пациенты с пневмо-
нией, вызванной P. aeruginosa, имели более распро-
страненное поражение легких и выраженную дыха-
тельную недостаточность, чем в  группе сравнения. 

ваний в Российской Федерации) было показано, что 
распространенность пневмонии среди госпитали-
зированных по поводу ХСН достигает 31% [4]. По-
явление бронхолегочной инфекции имеет важное 
значение в развитии тяжелых сердечно- сосудистых 
осложнений (ССО) и декомпенсации ХСН. Возник-
новение пневмонии в 4 раза увеличивает риск ССО 
в  течение первого месяца госпитализации и  более 
чем в 100 раз в первые 3 дня после госпитализации. 

В  работе Полякова Д. С. и  др. (2016) было по-
казано, что пневмония диагностируется у  каждого 
шестого больного с декомпенсацией ХСН, а леталь-
ность больных ХСН и  пневмонией существенно 
выше, чем у пациентов без бронхолегочной инфек-
ции и может достигать 27,4% [5]. Частота развития 
острого инфаркта миокарда в  5 раз выше среди 
больных, госпитализированных по поводу пнев-
монии, чем у  пациентов с  другими заболеваниями 
внутренних органов [6]. 

В  настоящее время обсуждаются несколько 
механизмов возникновения ССО при пневмонии: 
поражение кардиомиоцитов и  проводящей систе-
мы сердца, уменьшение стабильности коронарных 
бляшек, повышение сосудистого тонуса и  сверты-
ваемости крови [7]. Данные о  наиболее типичных 
возбудителях пневмонии у  пациентов с  ХСН роз-
нятся. В исследовании Peng Q, et al. (2021) самыми 
распространенными возбудителями пневмонии 
у  пожилых пациентов с  ХСН были Pseudomonas 
aeruginosa (34,48%), Staphylococcus aureus (19,57%), 
и  Klebsiella pneumoniae (15,22%) [8]. В  то же время 
в  работе Бобылева А. А. и  др. (2019) наиболее час-
то диагностировалась пневмония, вызванная S. pneu
moniae (69,7%), реже высевались Haemophilus in
fluenzae, S. aureus и Klebsiella pneumoniae (4,3%) [9]. 

До настоящего времени клинических исследо-
ваний по изучению влияния инфекции P. аeruginosa 
на развитие ССО у пациентов с ХСН и пневмония-
ми не проводилось. 

Цель исследования  — определить значение 
пневмонии, вызванной Pseudomonas aeruginosa, 
в развитии ССО у больных ХСН.

Материал и методы
В  исследование последовательно включены 219 па-

циентов с  ХСН с  сохранной или умеренно сниженной 
фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) и  пнев-
монией, госпитализированных в клинику факультетской 
терапии № 2 Университетской Клинической Больницы 
№ 4 ФГАОУ ВО Первого МГМУ им. И. М. Сеченова (Се-
ченовский Университет) с марта 2022г по сентябрь 2023г. 
Критерием включения пациентов в  исследование было 
наличие ХСН и  подтвержденного диагноза пневмония 
по данным компьютерной томографии органов грудной 
клетки. Верификация ХСН проводилась на основании 
повышения уровня N-концевого промозгового натрий-
уретического пептида (NT-proBNP) >400 пг/мл и данных 
эхокардиографии (наличие диастолической дисфункции 
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При сравнении эхокардиографии, выполненной 
в  первые сутки госпитализации, обращает на себя 
внимание большее увеличение конечного систоли-
ческого объема левого желудочка (КСО ЛЖ) и объ-
ема левого предсердия (ЛП) в  I  группе (таблица 2).

У  пациентов с  пневмонией, вызванной P.  aeru
gi nosa, отмечены более высокие уровни тромбоци тов, 
фибриногена и  маркеров воспаления, чем в  груп-
пе пациентов с пневмонией, вызванной S. aureus или 
S. pneumoniae: концентрация фибриногена состави-

Сатурация крови кислородом при дыхании атмос-
ферным воздухом (SpO2) была достоверно мень-
ше у пациентов I группы — 91 [89,0; 92,0]%, чем во 
II группе — 92,0 [89,0; 94,8]%, (p=0,005). Не было 
выявлено достоверных различий между группами 
в  проводимой терапии ХСН. Антибактериальная 
терапия проводилась в соответствии с современны-
ми клиническими рекомендациями по лечению па-
циентов с  пневмонией [11]. Данные представлены 
в таблице 1. 

Таблица 1 
Клиническая характеристика пациентов

Показатель Пневмония, вызванная 
P. aeruginosa (группа I)

Пневмония, вызванная S. aureus 
или S. pneumoniae (группа II)

p

Возраст, лет, Me [Q25; Q75] 65,0 [55,3; 74,0] 66 [52,0; 74,0] 0,870
Пол
Мужской n (%)
Женский n (%)

65 (57)
49 (43)

54 (51,4)
51 (48,5)

0,407
0,407

Артериальная гипертензия, n (%) 85 (74,5) 72 (68,5) 0,326
Ишемическая болезнь сердца, n (%)
Постинфарктный кардиосклероз, n (%)

51 (44,7)
26 (22) 

60 (57,1)
13 (12)

0,067
0,050

Фибрилляция предсердий, n (%) 19 (17) 29 (27) 0,074
Сахарный диабет n (%) 18 (15,7) 18 (17) 0,780
Ожирение n (%) 11 (9,6) 27 (23,6) 0,007
ХСН, n (%)
I ФК по NYHA
II ФК по NYHA
III ФК по NYHA
IV ФК по NYHA

114 (100)
50 (44)
30 (26)
22 (19)
12 (11)

105 (100)
62 (57)
30 (28,5)
10 (9)
3 (3)

0,055
0,678
0,034
0,022

Число госпитализаций ≥2, n (%) 15 (13) 5 (4,8) 0,035
Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
 фермента, n (%)

63 (55) 52 (50) 0,461

Антагонисты рецепторов ангиотензина II, n (%) 51 (45) 52 (50) 0,461
β-адреноблокаторы, n (%) 103 (90,3) 88 (85) 0,264
Петлевые диуретики, n (%) 49 (43,5) 47 (46) 0,711
Антагонисты минералокортикоидных 
 рецепторов, n (%)

77 (68) 58 (56) 0,068

Примечание: Ме  — медиана, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ФК  — функциональный класс, NYHA  — New York Heart 
Association.

Таблица 2 
Показатели эхокардиографии при поступлении в стационар 

Показатель Me [Q25; Q75] Пневмония, вызванная 
P. aeruginosa (группа I)

Пневмония, вызванная S. aureus, 
S. pneumonia (группа II)

p

ФВ ЛЖ, % 53,0 [41,3; 60,8] 54,0 [45,8; 59,0] 0,129
КДР ЛЖ, мм 43,0 [38,0; 47,0] 43,0 [43,0; 47,8] 0,180
КСР ЛЖ, мм 29,0 [24,3; 32,3] 29,5 [28,8; 31,0] 0,399
ТМЖП, мм 10,0 [8,0; 11,5] 10,0 [8,0; 11,0] 0,622
ТЗСЛЖ, мм 10,0 [7,75; 11,1] 10,0 [8,0; 10,0] >0,999
Индекс ММЛЖ/ППТ, г/м2 89,0 [82,1; 145] 84,4 [64,7; 104] 0,122
КДО ЛЖ, мл 110 [89,0; 138] 99,5 [94,3; 119] 0,500
КСО ЛЖ, мл 44,0 [34,3; 71,8] 36,0 [31,3; 43,0] 0,015
КСР ЛП, мм 34,0 [30,0; 38,0] 35,0 [31,8; 38,5] 0,254
Объем ЛП, мл 55,5 [50,0; 75,0] 45,5 [43,3; 56,8] 0,015

Примечание: КДО  — конечно-диастолический объем, КДР  — конечно-диастолический размер, КСО  — конечно-систолический объем, 
КСР — конечно-систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, Ме — медиана, ММЛЖ — масса миокарда левого 
желудочка, ППТ — площадь поверхности тела, ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки, ФВ — фракция выброса.
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С  помощью многофакторного регрессионно-
го ана лиза мы провели комплексную оценку влия-
ния пневмонии P. aeruginosa на риск развития ССО. 
Воз никновение пневмонии, вызванной P.  аeruginosa, 
у боль ных ХСН увеличивало риск смерти от сердечно- 
со судистых причин в 8,843 раза (95% доверительный 
ин тервал (ДИ): 1,190-65,699, p=0,005), ОКС в 8,039 ра-
за (95% ДИ: 1,073-60,248, p=0,014), тромбоза вен НК 
в 9,647 раза (95% ДИ: 1,308-71,153, p=0,004) (рисунок 1). 

Обсуждение
В  настоящем исследовании было показано, 

что те чение P. aeruginosa- ассоциированной пневмо-
нии характеризуется развитием жизнеугрожающих 
ССО: ОКС, тромбоза вен НК, что увеличивает риск 
летального исхода. У пациентов с пневмонией, вы-
званной P. aeruginosa, помимо перечисленных ССО, 
наблюдается более выраженная системная воспали-
тельная реакция, что характеризуется увеличением 
количества лейкоцитов, тромбоцитов, уровня фи-
бриногена, СРБ и СОЭ. 

ла 3,90 и  3,46, г/л (p=0,031), тромбоциты 299×109/л 
и  238×109/л (p<0,001), лейкоциты 10,2×109/л 
и 8,20×109/л (p=0,002), скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ) 36 и 15 мм/ч, (p<0,001), уровень С-реактивного 
белка (СРБ)  — 50,0  и  26,18  мг/л, соответственно 
(p=0,017). Плазменные значения NT-proBNP в группах 
достоверно не различались (таблица 3).

Средняя продолжительность госпитализации 
составила 20±2,3 сут., время до наступления ле-
тального исхода составило в группе I – 9,2±3,1 сут., 
в  группе II летальных исходов не было. За время 
пребывания пациентов в  стационаре ССО досто-
верно чаще наблюдались у больных с ХСН и пнев-
монией, вызванной P. aeruginosa, чем в группе боль-
ных, у  которых пневмония была вызвана другими 
возбудителями. Умерли от ССО 13 (11,4%) больных 
I группы, ОКС был диагностирован у 10 (8,7%) па-
циентов только I группы, ТЭЛА — у 7 (6,1%) боль-
ных I группы и 4 (3,8%; р=0,436) пациентов II груп-
пы, тромбоз вен НК — у 16 (14%) и 2 (1,9%) пациен-
тов, соответственно (p=0,001) (таблица 4).

Таблица 3 
Значение лабораторных показателей в I и II группах

Показатель Me [Q25; Q75] Пневмония, вызванная 
P. aeruginosa (группа I)

Пневмония, вызванная S. aureus 
или S. pneumoniae (группа II)

p

Гемоглобин, г/л 131 [109; 143] 136 [120; 150] 0,041
Тромбоциты, ×109/л 299 [227; 397] 238 [181; 300] <0,001
Эритроциты, ×1012/л 4,43 [3,88; 4,89] 4,60 [4,29; 5,04] 0,023
Лейкоциты, ×109/л 10,2 [7,60; 13,8] 8,20 [6,43; 11,6] 0,002
СОЭ, мм/ч 36 [19,5; 53,5] 15 [9,0; 30,0] <0,001
Азот мочевины, ммоль/л 6,40 [4,70; 8,10] 6,50 [4,57; 8,45] 0,980
АЛТ, Ед/л 21,0 [15,5; 32,0] 22,0 [16,0; 34,5] 0,813
АСТ, Ед/л 26,0 [20,0; 41,0] 23,0 [19,0; 30,3] 0,027
Общий белок, г/л 69,5 [61,2; 75,5] 72,0 [66,8; 75,8] 0,076
Калий, ммоль/л 4,42 [4,20; 4,90] 4,50 [4,28; 4,88] 0,298
Натрий, ммоль/л 141 [140; 144] 142 [139; 144] 0,980
Креатинин, мкмоль/л 91,9 [80,5; 101] 90,6 [79,0; 99,9] 0,501
СКФ, мл/мин/1,73 м2 68,0 [58,4; 82,0] 70,7 [55,4; 83,3] 0,659
Фибриноген, г/л 3,90 [3,08; 5,70] 3,46 [2,70; 4,32] 0,031
СРБ, мг/л 50,0 [13,00; 111] 26,18 [2,0; 34,3] 0,017
Глюкоза, ммоль/л 5,45 [4,80; 6,50] 5,31 [4,70; 6,35] 0,461
NT-proBNP, пг/мл 938 [478; 1020] 814 [431; 980] 0,236

Примечание: АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, Ме — медиа-
на, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид.

Таблица 4 
ССО в исследуемых группах

Показатель, n (%) Пневмония, вызванная 
P. aeruginosa (группа I)

Пневмония, вызванная S. aureus, 
S. pneumoniae (группа II)

p

Смерть от ССО 13 (11,4) 0 (0) 0,000
ОКС 10 (8,7) 0 (0) 0,002
ТЭЛА 7 (6,1) 4 (3,8) 0,436
Тромбоз вен НК 16 (14) 2 (1,9) 0,001

Примечание: НК — нижние конечности, ОКС — острый коронарный синдром, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ТЭЛА — тром-
боэмболия легочной артерии.
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недостаточности, наличие пневмонии определяет 
частоту ССО и исходы заболевания. В исследовании 
Shen L, et al. (2021) было показано, что у пациентов 
как с  ХСН с  сохраненной ФВ ЛЖ, так и  с  низкой 
ФВ ЛЖ заболеваемость пневмонией была намного 
выше, чем у лиц соответствующего возраста и пола 
в  общей популяции, а  возникновение пневмонии 
было связано со значительно более высокой часто-
той фатальных осложнений. При этом риск разви-
тия ССО оставался высоким на протяжении 3 мес. 
после перенесенной инфекции, а пневмония в 4 ра-
за увеличивала риск летального исхода [19].

В  настоящей работе было доказано, что боль-
шое значение в  развитии ССО играет возбудитель 
пневмонии. Наличие у  больных ХСН пневмонии, 
вызванной P. aeruginosa, в >8 раз увеличивало риск 
развития ССО и  смерти. При бактериальной ин-
фекции организм хозяина и  бактерии вступают 
в  антагонистические отношения: патоген пытается 
сделать среду хозяина более благоприятной для вы-
живания, размножения и  распространения. Бак-
терии используют многочисленные механизмы, 
направленные на ослабление иммунного ответа 
хозяина, которые включают активацию различных 
типов регулируемой гибели клеток. 

В  последние десятилетия активно обсуждается 
роль различных форм гибели клеток миокарда и эн-
дотелиальных клеток в  патогенезе ССЗ, например, 
инфаркта миокарда, сердечной недостаточности, мио-
кардита и врожденных пороков сердца [20]. Тяжесть 
течения P. aeruginosa- ассоциированной инфекции 
может быть связана с отличительным фактором ви-
рулентности, который использует данная бактерия — 
активацией ферроптоза, что не было обнаружено 
у других бактерий. При ферроптозе активируется же-
лезозависимое перекисное окисление липидов, что 
приводит к гибели клетки. На данный момент дока-
зана роль ферроптоза в развитии различных патоло-
гических состояний, включая ССЗ, бронхолегочные 
заболевания и бактериальные инфекции [21].

Заключение
Пациенты с P. aeruginosa- ассоциированной пнев-

монией в большей степени подвергнуты риску раз-
вития ССО и  летального исхода, чем пациенты 
с  пневмонией, вызванной основным возбудителем 
внебольничной пневмонии S. pneumoniae, и  одним 
из главных возбудителей внутрибольничной пнев-
монии S. aureus. 

Возникновение пневмонии, вызванной P. aeru
ginosa, у  больных ХСН увеличивало риск смерти 
от сердечно- сосудистых причин в  8,843 раза, ОКС 
в 8,039 раза, тромбоза вен НК в 9,647 раза. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.

Несмотря на достижения в разработке новых ме-
тодов диагностики и лечения, внедрения вакцинопро-
филактики, заболеваемость пневмонией у  больных 
ХСН и  ассоциированная с  ней смертность остаются 
очень высокими. Процент летального исхода состав-
ляет 3% при госпитализации, 23% через 30 сут. и 31% 
через 1 год [12]. Наиболее частой причиной смерти па-
циентов данной группы становятся ССО [13]. 

Доказано, что в  развитии ССО у  больных ХСН 
и пневмонией задействовано несколько звеньев пато-
генеза: выраженный системный воспалительный ответ 
с повышением уровня провоспалительных цитокинов, 
СРБ, интерлейкинов и  фактора некроза опухоли-α 
[14]; вентиляционно- перфузионные нарушения с ги-
поксемией, повышением сывороточных концентра-
ций вазоконстриктора эндотелина-1 и  усилением 
тромбообразования [15]; разрыв атеросклеротической 
бляшки и образование тромбов in situ [16, 17].

Пневмония значительно чаще возникает у боль-
ных ССЗ. В исследовании Yeh JJ, et al. (2019), вклю-
чавшем 56726 пациентов, разделенных на группу 
с ССЗ и без, было показано, что пневмония, вызван-
ная Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus, Klebsiellae 
pneumo niae, Pseudomonas aeruginosa, Chlamydia pne umo
niae и Mycoplasma pneumoniae, ассоциирована с ХСН, 
независимо от возраста, пола, сопутствующих заболе-
ваний и применения антибиотиков в анамнезе. Одна-
ко заболеваемость пневмонией в  группе с ССЗ была 
особенно высокой среди пожилых пациентов мужско-
го пола и пациентов с сопутствующими заболевани-
ями. Группа пациентов с ХСН имела самый высокий 
показатель отношения рисков (HR, hazard ratio) воз-
никновения пневмонии среди пациентов с ССЗ [18]. 

ХСН является одним из наиболее частых комор-
бидных заболеваний у пожилых пациентов с пнев-
монией [9]. Установлено, что у больных, госпитали-
зированных с нарастающими признаками сердечной 

Рис. 1    Влияние пневмонии P. aeruginosa на развитие ССО.
Примечание: НК — нижние конечности, ОКС — острый коронар-
ный синдром, ССО — сердечно-сосудистые осложнения.
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