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Մեծահասակ պացիենտների շրջանում նոզոկոմիալ և թոքերի
արհեստական օդափոխության հետ ասոցացված թոքաբորբերի

վարման կլինիկական ուղեցույց

Ամփոփում

Նպատակ

Ուղեցույցի նպատակն է տրամադրել ապացուցողական խորհուրդներ առանց իմուն
անբավարարության մեծահասակ պացիենտների շրջանում նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական
օդափոխության հետ ասոցացված թոքաբորբերի վարման վերաբերյալ:

Մեթոդաբանություն

Սույն Ուղեցույցը մշակվել է Անեսթեզիոլոգների և ինտենսիվ թերապևտների հայկական միության
անդամների կողմից: Ուղեցույցի հիմնական գրականական աղբյուր է հանդիսացել 2016թ. Ամերիկայի
վարակաբանության միության և Ամերիկայի թոքային միության կլինիկական ուղեցույցը (Management
of Adults with Hospital-acquired and Ventilator-associated Pneumonia: 2016 Clinical Practice Guidelines by
the Infectious Diseases Society of America and the American Thoracic Society.) ինչպես նաև Cochrane
library և UpToDate շտեմարանների արդի տվյալները: Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և
ցուցումների ուժը որոշելիս հիմք է ընդունվել Ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և
գնահատման դասակարգման համակարգը (Grading of Recommendations Assessment, Development
and Evaluation – GRADE): Քննարկվող դրույթների վերաբերալ կազմվել են համապատասխան PICO
(Patient/Population-Intervention/Indicator-Comparator/Control-Outcome) հարցադրումներ: Ուղեցույցի
բոլոր դրույթները քննարկվել և հավանության են արժանացել Անեսթեզիոլոգների և ինտենսիվ
թերապևտների  հայկական միության կողմից (առձանագրությունը կցվում է): Սույն փաստաթուղթը
ենթակա է պարբերական թարմացումների և/կամ խմբագրման յուրաքանչյուր 5 տարին մեկ կամ
ավելի հաճախակի՝ կախված տվյալ ոլորտում նոր գիտագործնական տեղեկատվության ի հայտ
գալուց:

Արդյուքներ

Փաստաթղթում ներկայացված են նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական օդափոխության հետ
ասոցացված թոքաբորբերի սահմանումները, համաճարակաբանությունը, ախտածինների սպեկտրը,
ռիսկի գործոնները, կանխարգելման հիմնահարցերը, արդի ախտորոշիչ և բուժական
միջամտությունները և ելքերը: Ընդհանուր 25 PICO հարցերի վերաբերյալ ձևակերպվել են 40
խորհուրդ, որոնցից 16 դասվել են իբրև “ուժեղ”:

Հետևություններ

Ապացուցողական մոտեցումների վրա հիմնված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական
օդափոխության հետ ասոցացված թոքաբորբերի վարումը՝ դա պացիենտների բուժման արդյունքների
բարելավման հիմքն է:
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Բանալի բառեր

Ապացուցողական բժշկություն, ցուցումների ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման
դասակարգման համակարգ, թոքերի արհեստական օդափոխության հետ ասոացաված
թոքաբորբ, ինտենսիվ թերապիայի բաժանմունք, ուղեցույցեր, հակաբակտերիալ բուժում,
բազմակի կայուն մանրէներ, դեէսկալացիա

Պատասխանատու համակարգող

Մանգոյան Հ.Ն., բ.գ.թ., Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական համալսարանի
շարունակական բժշկական կրթության ֆակուլտետի անեսթեզիոլոգիայի և ինտենսիվ թերապիայի
ամբիոնի դոցենտ, «Էրեբունի» բժշկական կենտրոնի վերակենդանացման բաժանմունքի գիտական
ղեկավար:

Աշխատանքային խումբ

- Գնունի Ա.Ս. ՀՀ ԱՆ գլխավոր անեսթեզիոլոգ-ռեանիմատոլոգ,  «Նաիրի» բժշկական

կենտրոնի գործադիր տնօրեն

- Մալխասյան Ի.Է. բ.գ.դ., Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական

համալսարանի անեսթեզիոլոգիայի և ինտենսիվ թերապիայի ամբիոնի վարիչ,

պրոֆեսոր

- Վարոսյան Ա.Ֆ. բ.գ.թ., Անէսթեզիոլոգների և ինտենսիվ թերապևտների հայկական

միության նախագահ, Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական

համալսարանի անեսթեզիոլոգիայի և ինտենսիվ թերապիայի ամբիոնի դոցենտ,

«Էրեբունի» բժշկական կենտրոնի նյարդավիրաբուժության բաժանմունքի բժիշկ-

անեսթեթզիոլոգ

- Գաբրիելյան Լ.Մ., բ.գ.թ., «Էրեբունի» բժշկական կենտրոնի անզգայացման

բաժանմունքի վարիչ, Երևան քաղաքի գլխավոր անեսթեզիոլոգ

- Անտոնյան Հ. «Աստղիկ» բժշկական կենտրոնի վերակենդանացման ծառայության
ղեկավար
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Շահերի բախման հայտարարագիր և ֆինանսավորման աղբյուրներ

Պատասխանատու համակարգողը հայտարարում է, որ 2012, 2013 և 2016 թթ. ստացել է
ճանապարհային գրանտներ Ֆարմատեկ ՓԲԸ դեղագործական ընկերություննից արտասահմանում
կայացող գիտաժողովների մասնակցության նպատակով: Սույն փաստաթղթի մշակման
աշխատանքները ֆինանսավորվել են ՀՀ ԱՆ կողմից:

Շնորհակալական խոսք

Պատասխանատու համակարգողը  իր երախտագիտությունն է հայտնում սույն ուղեցույցի մշակման
աշխատանքներին իրենց աջակցությունը, խորհրդատվությունը և մասնագիտական գիտելիքները
տրամադրած գործընկերներին, հատկապես՝ ՀՀ ԿԳՆ Երևանի պետական համալսարանի
Ֆարմացիայի  ինստիտուտի կենսաբժշկության ամբիոնի վարիչ, ՀՀ ԱՆ Առողջապահության
ազգային ինստիտուտի «Ապացուցողական բժշկություն» դասընթացի ղեկավար, ՀՀ ԱՆ
Հանրապետական գիտաբժշկական գրադարանի «Բժշկական սեղմագրերի հայկական հանդես»-ի
գլխավոր խմբագիր, «Ապացուցողական բժշկության մասնագետների հայկական ասոցիացիա»-ի
նախագահ՝ բ.գ.դ., պրոֆեսոր Ռուբեն Հովհաննեսյանին: Պատասխանատու համակարգողը  իր
շնորհակալությունն է հայտնում Երևանի Մխիթար Հերացու անվան պետական բժշկական
համալսարանի անեսթեզիոոգիայի և ինտենսիվ թերապիայի կլինիկական օրդինատոր Մ.
Սեյրանյանին թարգմանչական աշխատանքերում ակտիվ ներգրավվածության համար:

Ուղեցույցը չի կարող փոխարինել բժշկի որոշումներ ընդունելու հմտություններին անհատ
պացիենտի վարման դեպքում և տվյալ կլինիկական իրավիճակի պայմաններում

Բովանդակություն

Նախաբան

Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն

Սահմանումներ

Հարուցիչները և հակաբիոտիկների հանդեպ կայունության ռիսկի գործոնները

Ախտորոշման և բուժման սկզբունքներ

Կանխարգելման մարտավարությւոններ

Բուժման ելքեր և կանխատեսում

Ուղեցույցի ներդրման հնարավորություններ և աուդիտի ցուցանիշներ

Գրականության ցանկ

Հավելված. 1  Ապացույցների որակի դասակարգում (GRADE համակարգ)
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Հավելված 2. Բազմակի դեղորայքային կայունությամբ ախտածինների (Multiple Drug

Resistant, MDR) առկայության ռիսկի գործոնները

Հավելված 3. Կլինիկորեն կասկածվող թոքերի արհեստական շնչառության հետ

ասոցացված թոքաբորբերի էմպիրիկ հակաբակտերիալ բուժումները այն բաժանմունքների

համար, որտեղ ցուցված է մետիցիլին կայուն S.aureus–ի (MRSA) և կրկնակի

հակապսևդոմոնադային Գրամ-բացասական ծածկույթ

Հավելված 4. Նոզոկոմիալ թոքաբորբերի խորհուրդ տրվող մեկնարկային էմպիրիկ

հակաբակտերիալ թերապիայի տարբերակները

Հապավումներ

ԲԿՇ՝ բազմակի կայունությամբ շտամներ

ԶՃ՝ զարկերակային ճնշում

ՍԿՀ՝ սրտի կծկումների հաճախականություն

ՍՇ՝ ստանդարտ շեղում

ԻԹԲ՝ ինտենսիվ թերապիայի բաժանմունք

ՀԲԹ՝ հակաբակտերիալ թերապիա

ԿԵԿ՝ կենտրոնական երակային կաթետր

ԿԵՃ՝ կենտրոնական երակային ճնշում

ՀՇ՝ համակարգչային շերտագրություն

ՆԹ՝ նոզոկոմիալ թոքաբորբ

ՇՀ՝ շնչառության հաճախականություն

ՊԲՎՓ՝ պատահական բաշխմամբ վերահսկվող փորձարկում

ԹԱՕ՝ թոքերի արհեստական օդափոխանակություն

ԹԱՕԹ (Ventilator-associaetd Pneumonia, VAP)՝ թոքերի արհեստական օդափոխանակության

հետ ասոցացված թոքաբորբ

ԹԱՕՏ՝ Թոքերի արհեստական օդափոխության հետ ասոցացված տրախեոբրոնխիտ

IDSA (Infectious Disease Society of America)` Ամերիկայի վարակաբանության միություն

ATS (American Thoracic Society)` Ամերիկայի թոքային միավորում



5

APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Ecaluation)` սւոր ֆիզիոլոգիական և խրոնիկ

առողջական վիճակի գնահատման սանդղակ

GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation)` Ցուցումների

ուսումնասիրման, ստեղծման և գնահատման դասակարգում

HCAP (Healthcare-associated Pneumonia)` բուժման և խնամքի հետ ասոցացված թոքաբորբ

MRSA (Meticillin Resistant Staphylococcus Aureus)` Մետիցիլին կայուն ստաֆիլոկոկուս

աուրեուս

MSSA (Meticillin Susceptible Staphylococcus Aureus)` Մետիցիլին զգայուն ստաֆիլոկոկուս

աուրեուս

 PCT` պրոկալցիտոնին

1. Նախաբան

Չնայած  կանխարգելման և բուժման ասպարեզներում գրանցված լուրջ
առաջխաղացումներին նոզոկոմիալ (ՆԹ) և թոքերի արհեստական օդափոխության հետ
կապված  թոքաբորբերը (ԹԱՕԹ) շարունակում են մնալ ժամանակակից ինտենսիվ
թերապիայի լուրջ մարտահրավերների ցանկում: Այս երկու ախտաբանությունները
տարածվածության մասին վկայում է այն  փաստը, որ միասին նրանք հանդիսանում են
ներհիվանդանոցային ինֆեկցիաների առաջատարը, կազմելով վերջիններիս  22% [1]:
Թոքերի արհեստական օդափոխություն (ԹԱՕ) պահանջող հիվանդների 10% մոտ
զարգանում է ԹԱՕԹ և այս ցուցանիշը չի փոխվել վերջին տասնամյակի ընթացքում [2] : Այս
ինֆեկցիաները բացասական են ազդում պացիենտների  բուժման կարևորագույն ելքերի
վրա:  Այսպես, ԹԱՕԹ-ի արդյունքում առաջացած բոլոր պատճառներից մահացությունը (all-
cause mortality) տատանվում է 20 % - ից մինչև 50%, մինչդեռ  ամբողջովին նրանով
պայմանավորված մահացությունը՝ 13% [3]: ԻԹԲ-ում կիրառվող հակաբիոտիկների գրեթե
կեսն ուղղված է ԹԱՕԹ-ի բուժմանը: [4] Այս ախտաբանությունը ասոցացված է ահռելի
տնտեսական ծախսերի և հոսպիտալիզացիայի տևողության երկարացման հետ: Համաձայն
վերջին երկու հետազոտությունների տվյալների ԹԱՕԹ-ի առկայությունը երկարացրել էր
ԹԱՕ-ը 7.6-11.5 օրերով և հոսպիտալիզացիան 11.5-13.1 օրերով [5,6]: Իսկ ամեն
ախտորոշված պացիենտի հավելյալ ծախսերը կազմել էին մոտ $ 40.000 դոլլար [6]:

Մինչ վերջին 5 տարիները մասնագետները առանձնացնում էին թոքաբորբերի ևս մի
տեսակ, որը սահմանվում եր որպես բուժման և խնամքի հետ ասոցացված թոքաբորբ
(Healthcare-associated Pneumonia, HCAP ): Ենթադրվում եր, որ այս ախտաբանությւոնը
հանդիսանում է բուժհաստատւոթյուններում գտնվելու հետ կապակացված թոքաբորբերի
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առանձին ենթատեսակ: HCAP-ի ընդգրկումը Ամերիկայի վարակաբանության
ասոցիացիայի/Ամերիկայի թոքային միավորման (IDSA/ATS) 2005 թվականի ուղեցույցերի
մեջ կապված եր այն մտավախության հետ, որ այս պացիենտները առողջապահական
համակարգի հետ շփման հետևանքով ունեն բազմակի կայուն շտամերի (ԲԿՇ) առկայության
բարձր ռիսկ: Սակայն հաջորդիվ տարիների ընթացքում այս թեզը ենթարկվեց
քննադատոթյան և վերանայման: Կուտակված ապացույցների համաձայն HCAP-ով
պացիենտները չեն պատկանում ԲԿՇ-ի առկայության ռիսկի խմբին [7-11]:  Ավելին,
պարզվեց, որ չնայած այն փաստին, որ առողջապահական համակարգի հետ շփումը
հանդիսանում է ԲԿՇ-ի ձեռքբերման ռիսկի գործոն, պացիենտի ուղեկցող բնութագրերը
խաղում են որոշիչ դեր այս հարցում [7,8]:  Ուստի, ուղեցույցների փորձագիտական խմբերը
եկան համաձայնության այն մասին, որ նույնիսկ եթե դիտարկել HCAP-ը իբրև առանձին
ախտաբանություն, ապա ավելի տրամաբանական է այն ընդգրկել արտահոսպիտալային
թոքաբորբերի ուղեցույցերում: Հետևաբար, HCAP-ով պացիենտենրի մոտ ԲԿՇ-ի ծածկույթի
հարցը առավելապես որոշվելու է պացիենտ կախյալ փաստացի առկա ռիսկի գործոններով
անկախ առողջապահական կոռույցների հետ անցյալում կոնտակտից: Ելնելով վերոնշյալ
պատճառներից, HCAP-ի վարումը չընդգրկվեց ներկա ուղեցույցի կազմում:

2. Տեղեկատվության որոնման և գնահատման մեթոդաբանություն

Սույն ուղեցույցը մշակվել է  Անեսթեզիոլոգների և ինտենսիվ թերապևտների հայկական
միության անդամների կողմից: Տեղայնացման սկզբնաղբյուրներ է հանդիսացել Ամերիկայի
վարակաբանության միության (Infectious Disease Society of America, IDSA) և Ամերիկայի
թոքային միավորման (American Thoracic Society, ATS) 2016 թ. կլինիկական ուղեցույցի
հիման վրա [12]:  Օգտագործվել են նաև Cochrane library և UpToDate շտեմարանների արդի
տվյալները: Կատարվել է բազմաբնագավառ, համակարգված գրականության որոնում
օգտագործելով MEDLINE/PubMed առցանց տվյալների բազան, հավելյալ կատարելով
համապատասխան հրապարակումների գրականության ցանկերի սկրինինգ: Յուրաքանչյուր
որոնողական ռազմավարության նպատակն էր հայտնաբերել պատահական բաշխմամբ
վերահսկավող փորձարկումներ (ՊԲՎՓ), ոչ-ՊԲՎԹ և համակարգային վերանայումներ,
որոնք անդրադառնում են որոշակի գիտական հարցադրումներին: Տեղայնացման
աշխատանքները իրականացվել են ըստ ADAPTE մեթոդաբանության՝ միջմասնագիտական
աշխատանքային խմբի անդամների առերես հանդիպումների և հեռահար շփումների
միջոցով: Ուղեցույցի բոլոր դրույթների վերաբերյալ ապահովվել է աշխատանքային խմբի
բոլոր անդամների կոնսենսուս:

Տեղեկատվության որակը գնահատելիս և ցուցումների ուժը որոշելիս սկզբնաղբյուր
հանդիսացած  IDSA/ATS –ի ուղեցույցում հիմք է ընդունվել Ցուցումների ուսումնասիրման,
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ստեղծման և գնահատման դասակարգման համակարգը (Grading of Recommendations
Assessment, Development and Evaluation – GRADE): Համաձայան այս համակարգի
տեղեկատվության որակը կարող է տատանվել շատ բարձր (A) մակարդակից մինչև շատ
ցածր (D) մակարդակ [13,14]: Որակի մակարդակը որոշվում է հիմքում ընկած
հետազոտությունների բնույթով՝ ամենա բարձր մակարդակը շնորհվում է պատահական
բաշխմամբ վերահսկվող փորձարկումներին (ՊԲՎՓ), մինչդեռ, փարձագետների կարծիքը
կամ այլ ոչ համակարգված տեղեկատվությանը ունի ամենա ցածր որակը: GRADE
համակարգը դասում է բոլոր ցուցումները որպես «ուժեղ» և «թույլ», որոնց տրվում են
համապատասխանաբար «1» և «2» արժեքները (մանրամասները տես՝ Աղյուսակ 1-ում):
Հաճախ աշխատանքային խմբի անդամները ձևակերպել են  “ուժեղ” խորհուրդներ ցածր
որակի ապացույցների պայմաններում: Դա նշանակում է, որ  նրանց համոզմամբ
պացիենտների մեծամասնությունը կցանկանար ստանալ տվյլա միջամտությունը/բուժումը և
պատշաճ իրազեկված կլինիցիստների մեծամասնությունը կհամաձայնվեր տվյալ մոտեցման
հետ:

Աղուսյակ 1.

GRADE համակարգի “ուժեղ” և “թույլ” խորհուրդների մեկնաբանումները

Ուժեղ խորհուրդ Թույլ խորհուրդ

Պացիենտներ Անհատների ճնշող
մեծամասնությունը տվյալ
իրավիճակում կցանկանա ստանալ
այս միջամտությունը և միայն շատ
քչերը կհրաժարվեն

Անհատների մեծամասնությունը
տվյալ իրավիճակում կցանկանա
ստանալ այս միջամտությունը,
սակայն կլինեն շատերը, ովքեր
կհրաժարվեն

Բժիշկներ Պացիենտների մեծամասնությունը
պետք է ստանա տվյալ
միջամտությունը: Ուղեցույցային
խորհուրդին հետևելը կարող է
դիտվել իբրև որակի ցուցանիշ և
գործընթացների ինդիկատոր:
Որոշմանը օգնող ֆորմալ գործիքներ
հարկավոր չեն, որպեսզի
պացիենտները ընդունեն իրենց
արժեքներին և
նախապատվություններին
համահունչ որոշումներ

Հարկավոր է հիշել, որ առկա են
տարբեր այլընտրանքային
մոտեցումներ և պացիենտները
օգնության կարիք ունեն իրենց
արժեքներին և
նախապատվություններին
համահունչ որոշումներ
ընդունելու հարցում: Կարող են
հարկավոր լինել որոշմանը օգնող
գործիքներ, որպեսզի
պացիենտները ընդունեն իրենց
արժեքներին և
նախապատվություններին
համահունչ որոշումներ

Առողջապահության
կազմակերպիչներ

Խորհուրդը կարող ըդնունվել իբրև
քաղաքականություն կամ

Քաղաքականություն կամ
ստանդարտ մշակելը կպահանջի
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ստանդարտ գրեթե բոլոր
իրավիճակներում

զգալի քննարկումներ և տարբեր
շահառուների ներգրավում

Բոլոր քննարկվող դրությների վերաբերալ որակավորված որոնման մասնագետների
կողմից կազմվել և փոխանցվել են աշխատանքաային խմբերի փորձագետներին
համապատասխան PICO (Patient/Population-Intervention/Indicator-Comparator/Control-
Outcome) հարցադրումները: Այս հարցադրումները տեքստում ներկայացված են
յուրաքանչյուր խորհուրդից առաջ: Անցկացվել են բոլոր պահանջվող ներքին և արտաքին
վավերացման աշխատանքները: IDSA/ATS 2016 թ. ուղեցույցի աշխատանքային խմբի
փաևձագետները ինչպես նաև տվյալ ադապտացված ուղեցույցի պատասխանատու
կարգավորողը բացահայտել են իրենց շահերի բախման վերաբերյալ տեղեկատվությունը:

Փաստաթուղթը նախատեսված է ինտենսիվ թերապևտների, անեսթեզիոլոգների,
թոքաբանների, մանրէաբանների և առողջապահության կազմակերպիչների համար: Սույն
Ուղեցույցը ենթակա է պարբերական թարմացումների և/կամ խմբագրման
Անեսթեզիոլոգների և ինտենսիվ թերապևտների հայկական միության անդամների կողմից
յուրաքանչյուր 5 տարին մեկ կամ ավելի հաճախակի՝ կախված տվյալ ոլորտում նոր
գիտագործնական տեղեկատվության ի հայտ գալուց:

3. Սահմանումներ

Ներկա փաստաթղթի աշխատանքային խումբը համարում է, որ IDSA/ATS ՆԹ-ի և
ԹԱՕԹ-ի 2005 թ  ձևակերպումները կլինիկորեն ընդունելի են, վայելում են համընդանուր
ընդունելություն և հետևաբար կարիք չունեն խմբարգրման [15]:  Թոքաբորբը ձևակերպվում
է իբրև “նոր թոքային ինֆիլտրատի առաջացում, որն ուղեկցվում է նրա ինֆեկցիոն
բնույթի կլինիկական ապացույցներով՝ սուր առաջացած տենդ, թարախային
խորխարտադրություն, լեյկոցիտոզ և օքսիգենացիայի իջեցում”: Միևնույն ժամանակ,
աշխատանքային խումբը նշում է ախտորոշման ոսկե ստանդարտի բացակայություն: 2005 թ
փաստաթղթում և 2016թ. թարմացված ուղեցույցում ՆԹ-ը ձևակերպվում է իբրև
հիվանդանոց ընդունմանը հաջորդող 48 ժամերի ընթացքում առաջացող և ընդունման
պահին ինկուբացիայի շրջանում չգտնվող թոքաբորբ [12]: Իսկ ԹԱՕԹ-ը, դա
ներշնչափողային ինտուբացիայից ≥ 48 ժամ անց առաջացած կամ հարաճող թոքային
ինֆլիտրատներն են, որոնք ուղեկցվում են ինֆեկցիայի համակարգային նշաններով
(տենդ, լեյկոցիտների քնակաի փոփոխություններ), խորխի փոփոխություններով և
պատճառաբանական հարուցիչի հայտնաբերումով:
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4. Հարուցիչները և հակաբիոտիկների հանդեպ կայունության ռիսկի
գործոնները

4.1 Ընդհանուր դրույթներ

Նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական օդափոխության հետ կապված թոքաբորբերը
կարող են ունենալ լայն սպեկտրի բակտերիալ հարուցիչներ: Վիրուսները և սնկերը
հազվադեպ են լինում ՆԹ և ԹԱՕԹ-ի պատճառ  առանց իմուն անբավարարության
անձանց մոտ [16,17]: Տարածված աէրոբ գրամ բացասական հարուցիչների օրինակներն են՝
P. aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella pneumonia և Acinetobacter: Գրամ դրական
մանրեների մասնաբաժինը, հատկապես մետիցիլին կայուն  S. aureus (methicillin-resistant S.
aureus, MRSA) արագորեն հարաճում է [18]: Այս մանրեն հատկապես տարաված է
դիաբետով, վնասվածքներով պացիենտների և ԻԹԲ-ի հիվանդների մոտ [19]:
Բազմամանրեային վարակների հաճախականությունը նույնպես հարաճում է առավելապես
շնրառական դիստրես համախտանիշով մեծահասակների մոտ [20-22]: Նոզոկոմիալ
թոքաբորբ առաջացնող բազմակի կայուն շտամերի (ԲԿՇ) տարածվածությունը տատանվում
է կախված բուժհաստատությունից, պացիենտների խմբերից, անցյալում հակաբիոտիկների
օգտագործումից և ԻԹԲ-ի հիվանդների տեսակից: Այս փաստը թելադրում է
շարունակական մանրեաբանական վերահսկման անհրաժեշտությունը [3, 6, 23, 24]:

4.2 Հակաբիոտիկների հանդեպ կայունության զարգացման ռիսկի գործոնները
նոզոկոմիալ և ԹԱՕԹ-ի դեպքերում

  Հակաբիոտիկների հանդեպ կայունության խնդիրները սերտորեն կապակցված են
տվյալ ուղեցույցում քննարկվող կլինիկական հիմնահարցերի հետ: Ուստի մենք կատարել
ենք մի շարք համակարգային վերլուծություններ և գերվերլուծություններ որպեսզի
լուսաբանենք ՆԹ-ի և ԹԱՕԹ-ի պարագայում  բազմակի կայուն  շտամերի (ԲԿՇ)
առաջացման ռիսկի գործոնները: Այս աշխատանքը չի հանգեցրել ոչ մի խորհուրդների
ձևակերպման: Ավելի շուտ այն օգնել է աշխատանքային խմբի անդամներին մի շարք
բուժական խորհուրդներ ձևակերպելուց: Երբ տվյալ ռիսկի գործոնի վերաբերյալ առկա էր
մեկից ավելի հետազոտություն, հավաստիության ինտերվալի (Confidence Interval, CI)
համար  օգտագործվել է պատահական ազդեցության (random-effect) մոդելավորումը:

4.2.1 Ցանկացած տեսակի ԲԿՇ-ի ռիսկի գործոնները ԹԱՕԹ-ի դեպքում

Վերլուծության շրջանակներում ընդգրկվել են ցանկացած տեսակի MDR շտամերի
ռիսկի գործոնները ԹԱՕԹ-ի դեպքում ուսումնասիրող  54  հետազոտություններ: Նրանցից
39 մերժվել են կրկնակի տպագրման, համեմատական գործոնների բացակայության և ոչ
կլինիկական ուղղվածության պատճառներով: Գերվերլուծությունը ներառել է 15
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հավանական ռիսկի գործոն:  Հետևյալ գործոնները կապված էին նոզոկոմիալ թոքաբորբերի
ժամանակ ԲԿՇ-ի ռիսկի ավելացման հետ՝

- Ներերակային հակաբիոտիկների կիրառումը վերջին 90 օրերի ընթացքում (OR
12.3; 95% CI, 6.48-23.35) [25-27]

- Ավելի քան 5 օր հոսպիտալիզացիա մինչ VAP-ի առաջանալը [26, 28-32]
- Սեպտիկ շոկի առկայությունը VAP-ի առաջացման պահին (OR, 2.01; 95%CI, 1.12-

3.61) [27,33]
- Սուր շնչառական դիստրես համախտանիշ մինչ VAP-ի առաջանալը (OR, 3.1; 95%

CI, 1.88-5.1) [25,27]
- Երիկամային փոխարինման թերապիա մինչ VAP-ի առաջանալը (OR, 2.5; 95% CI,

1.14-5.49) [25]

Կոման ԻԹԲ-ի ընդունման պահին ասոցացված էր բազմակի կայուն շտամերի
առկայության  համեմատաբար ավելի ցածր ռիսկի հետ (OR, 0.21;95% CI, 0.08-0.52) [25]:
Կորտիկոստերոիդների օգտագործումը հանդիսանում եր ռիսկի գործեն միայն մեկ
հետոզաոտությունում [26]: Սակայն ելնելով դեղաչաթերի և տևողությունների վերաբերյալ
տեղեկատվության բացակայությոընից և այլ հետազոտություններում արդյունքի
վերարտադրման բացակայությունից, այս գործոնը չի ընդգրկվել ցանկում:

ՀԲԹ անցյալում մշտապես դիտվել է իբրև կայուն շտամերի սելեկցիայի ռիսկի
գործոն: Այն ունի երկակի ազդեցություն մանրեաբանական ֆլորայի վրա՝ նվազեցնելով
հակաբիոտիկներին զգայուն գրամ դրական կոկկերի և Haemophylus influenze-ով
պայմանավորված նոզոկոմիալ թոքաբորբերի հավանականությունը, միառժամանակ
բարձրացնում է բազամակի կայուն շտամերով պայմանավորված թոքաբորբերը, որոնց
ծագումնաբանությունը մետիցիլին կայուն ստաֆիլկոկոկը ( MRSA)  և Pseudomonas
հարուցիչներն են [27, 34-36]: Հաճախ ԹԱՕԹ-ի մանրեաբնաությունը կարող է փոփոխվել
կախված տվյալ հիվանդի հիմնական ախտաբանությունից: Օրինակ՝ սեպսիսի առաջնակի
գերբորբոքային ռեակցիաին հաջորդող իմունանբավարարության վիճակը կարող է
նվազեցնել օևգանիզմի հնարավորությունները ԲԿՇ-ի դեմ պայաքրում [37]:
Մեծահասակների շնչառական դիստրես համախտանիշով պացիենտենրի շրջանում
նույնպես գրանցվում է MRSA և գլյուկոզա չֆերմենտացնող գրամ բացասական մանրեների
բարձր հավանականություն [38]: Հատկանշական է ԹԱՕԹ-ի հետաձգված առաջացումը
մեծահասակների շնչառական դիստրես համախտանիշով պացիենտների շրջանում ինչը
բացատչվում է այս ախտաբանության դեպքերում հակաբիոտիկների վաղ կիրառմամբ:
Կոմայի “պածտպանական” ազդեցությունը ԲԿՇ-ի նկատմամբ հավանաբար բացատրվում է
նեյրոտրավմայով հիվանդների մոտ ԻԹԲ ընդունման ավելի վաղ շրջանում ԹԱՕԹ-ի
առաջացմամբ:
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“Վաղ” և “հետաձգված” թոքաբորերի կոնցեպցիաները առաջացան 1980 –ի
վերջում երբ ապացուցվեց, որ մեխանիկական օդափոխության պայմաններում գտնվող
պացիենտների 50% շրջանում մոտակա 4 օրերի ընթացքում զարգանում եր ԹԱՕԹ [39]:
Այս հիվանդության ախտաբանությունը հետևյալն է ՝ վերին շնչուղիների ապա շնչափողի և
բրոնխների գաղութավորում արտահոսպիտալային շտամերով, որոնք 3-4 անց
փոխարինվում են նոզոկոմիալ մանրէներով [40]: Հակաբակտերիալ կանխարգելիչ
ռեժիմները ցեֆալոսպորինների 1-2 դեղաչափերով նպաստում են արտահոսպիտալային
մանրէներով գաղութավորման ռիսկի նվազեցմանը, ուստի վաղ առաջացող ԹԱՕԹ-ը
հանդիսանում է հետագա նոզոկոմիալ շտամերով կոլոնիզացիայի ռիսկի գործոն և
բարձրաձնում է հետաձգված ԹԱՕԹ-ի հավանականությունը:

Որոշ հետազոտություններ կասկածի տակ են դնում ԹԱՕԹ-ի առաջացման
ժամանակի և  ԲԿՇ-ի միջև գոյություն ունեցող կապը [26,28-30]: Սակայն այս
աշխատանքները ունեն բազամթիվ մեթոդաբանական թերություններ: Մենք կարծում ենք,
որ վաղ և հետաձգված ԹԱՕԹ-ը քննարկելիս իբրև սկզբնական ժամանակակետ հարկավոր
է ընտրել ոչ թե շնչափողի ինոտւբացիան, որը կարող է տեղի ունենալ մի քանի օր անց երբ
հիվանդի շնչուղիները արդեն իսկ գազութավորվել են նոզոկոմիալ շտամերով, այլ
հիվանդնանոց ընդունվելու օրը: Ավելին, ԲԿՇ-ի ռիսկի գործոնների առկայությունը պետք է
գերակշռի թոքաբորբի վաղ կամ հետաձգված սկզբին: Այնուամենայնիվ
հետազոտությունների մեծամասնությունը ցույց է տալիս, որ ≥5 օրից ուշ առաջացած
ԹԱՕԹ-ի ծագումնաբանությունը ամենայն հավանականությամբ բազմակի կայուն
մանրէներն են:

4.2.2 Բազմակի կայուն շտամերի ռիսկի գործոնները ՆԹ-ի դեպքում

Բազմակի կայուն շտամերի ռիսկի գործոնները ՆԹ-ի պարագայում հազվադեպ են
ուսումնասիրվել: Մենք վերլուծել ենք 15 այդպիսի գործոն, որոնցից միայն մեկի դեպքում
հաջողվել հաստատել հավաստի կապ ԲԿՇ-ով  ՆԹ-ի առաջացման հետ՝ անցյալում
հակաբիոտիկների օգտագործումը (OR,5.17;95% CI, 2.11-12.67) [41,42]: Վաղ կամ
հետաձգված թոքբորբերի առումներով HAP-ի վերաբերյալ տեղկատվություն չկա:

4.2.3 MRSA ծագումնաբանությամբ ԹԱՕԹ-ի ռիսկի գործոնները

Որոշ հետազոտություններ ուսումանսիրել են հատկապես MRSA
ծագումնաբանությամբ ԹԱՕԹ-ի ռիսկի գործոնները: Նրանց մեծամասնությունը գնահատել
է MRSA գաղութավորման փաստը: Երեք հետազոտություններում հայտնաբերվել են 14
ռիսկի գործոններ [43-45]:  Չնայած նրան որ MRSA ինֆեկցիան պայմանավորված է նաև մի
շարք պացիենտ կախյալ բնութագրերով և հիմնական հիվանդության ծանրությունով,
այնուամենայնիվ անցյալում հակաբիոտիկների կիրառումը համարվում է ամենա հավաստի
ռիսկի գործոնը: MRSA թոքաբորբերը հիմնականւոմ առաջանում համեմատաբար ավելի ուշ
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[44]: Գաղութավորմամբ պացիենտների ակտիվ հայտնաբերումը և ապագաղութավորումը
կարող է դրական ազդեցություն ունենալ MRSA վարակի հաճախականության նվազեցնելու
հարցում: Որոշ հետազոտությունների հայտնաբերել են ուղիղ կապ MRSA գաղութավորման
և հետագայում  նույն հարուցիչով պայմանավորված ստորին շնչուղիների ինֆեկցիաների
միջև [46,47]:  Սակայն առնվազն մեկ հետազոտության արդյունքները չենհաստատել այդ
թեզը [48]: Ըստ մեր տվյալների ներկայումս գոյություն չունեն  հետազոտություններ, որտեղ
ուսումնասիրվել է MRSA սկրինինգի կապը էմպիրիկ հակաբակտերիալ թերապիայի հետ:

Ելնելով այս սահմանփակ տեղեկատվությունից աշխատանքային խումբը
եղրահանգել է, որ MRSA  վարակի ամենա հավաստի ռիսկի գործոնը շարունկաւոմ է մնալ
անցյալում հակաբակտերիալ թերապիան: Քթային կամ շնչուղիների այլ հատվածներից
հայտնաբերված գաղութների կանխորոշիչ արժեքը դեռ հավաստի ապացուցված չե:

4.2.4 Pseudomonas aeruginosa ծագումնաբանությամբ ՆԹ/ԹԱՕԹ-ի ռիսկի գործոնները

Երկու հետազոտություններ հայտնաբերել են 7 ռիսկի գործոն Pseudomonas
aeruginosa ծագումնաբանությամբ նոզոկոմիալ թոքաբորբերի համար [49]: Բազմակի
կայունության համեմատաբար ավելի խիստ ձևակերպումներ ընտրելով կարելի է նշել
հետևյալ ռիսկի գործոնները՝ անցյալում հակաբակտերիալ թերապիան,  թոքերի
արհեստական օդափոխությունը և թոքերի խրոնիկ օբստրուկտիվ հիվանդությունները:
Չնայած առկա տեղեկատվության սահմանափակությանը ենթադրվում է, որ կիստոզ
ֆիբրոզով և բրոնխոէկտազներով հիվանդները նույնպես պատկանում են ԲԿՇ Pseudomonas
aeruginosa –ի առկայության ռիսկի խմբին: Հակաբիտիկների որոշակի դասեր ասոցացված
են այս շտամի սելեկցիայի կանխատեսման անկախ գործոններ՝ կարբապենեմները, լայն
սպեկտրի ցեֆալոսպորինները և ֆտորխինոլոները: Ելնելով առկա տեղեկատվության
սահմանափակ ծավալից  և ցածր որակից աշխատանքային խումբը համաձայնվեց, որ միակ
հավաստի ռիսկի գործոն հարկավոր է համարել անցյալում հակաբակտերիալ թերապիան:

4.2.5 ՆԹ/ԹԱՕԹ-ի ծագումնաբանական հետազոտությունները

Ելնելով բազմակի կայունությամբ մանրեների հարաճուն տարածվածությունից
աշխատանքային խմբի անդամները եկան համաձայնության, որ շնչողիների
արտադրության ցանքսերը հարկավոր է վերցնել ԹԱՕԹ-ի կասակծով բոլոր
պացիենտներից [15]: Այս դրույթը վեայելում է համատարած համաձայնություն և
աշխատանքային խմբի անդամները համարել են ավելորդ նրա ֆորմալ ընդգրկումը տվյալ
ուղեցույցների խորհուրդների ցանկում:

Արյան ցանքսերի արդյունավետության վերաբերյալ տեղեկատվությունը խիստ
սահմանափակ է: Սակայն ԹԱՕԹ-ով հիվանդների մոտ 15% բակտերիեմիկ են և նրանց մոտ
ծագումնաբանական ախտորոշումը, հաճախ բազմակի կայունությամբ մանրեների
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հայտնաբերմամբ, կարող է էականորեն փոփոխել վարման մարտավարությունը և բուժման
ելքերը [50-52]: Որոշ հետազոտությունների տվյալներով բակտերիեմիկ ԹԱՕԹ-ով
ապցիենտները իհամեմատ առանց բակտերիեմիայի հիվանդների բնութագրվում են ավելի
բարձր մահացությամբ [51,53]: Միևնույն ժամանակ հարկավոր է գիտակցել, որ դրական
ցանքսերի մոտ 25% արտաթոքային օջախներից է: Ուստի արյան ցանքսերը կարող են
օգտակար լինել արտաթոքային վարակների հայտնաբերման և արդյունավետ բուժման
առումով [50, 51]:  Այս պատճառով աշխատանքային խմբի անդամները ուժի մեջ թողեցին
2005թ. ATS/IDSA ուղեցուցի խորհուրդները արյան ցանքսերի օգտակարության վերաբերյալ:
ՆԹ-ով բակտերիեմիկ պացիենտենրը նույնպես հազվադեպ չեն և արյան ցանքսերը նրանց
մոտ նույնպես կարող են հաղորդել կարևոր տեղեկատվություն [54]:

5. Նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական օդափոխության հետ ասոցացված
թոքաբորբերի ախտորոշման և բուժման սկզբունքները

5.1 Մանրեաբանական հետազոտություններ

I. Արդյո՞ք ԹԱՕԹ-ի կասկածով ապցիենտները պետք է բուժվեն հիմնվելով
միջամտական նմուշառման և քանակական ցանքսերի, թե ոչ միջամտական նմուշառման
և քանակական ցանքսերի, թե ոչ միջամտական նմուշառման և կիսաքանակական
ցանքսերի արդյուքնենրի հիման վրա:

Խորհուրդ

1. Մենք առաջարկում ենք ԹԱՕԹ-ի ախտորոշման նպատակով
օգտագործել ոչ միջամտական կիսաքանակական ցանքսեր, այլ ոչ թե
միջամտական կամ ոչ միջամտական քանակական մեթոդներ (Թույլ
խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C) [55-59]

Մեջբերում
Միջամտական մեթոդների օրինակներն են բրոխոսկոպիան կամ կույր բրոնխիալ
նմուշառումը (BAL, PSB) իսկ ոչ միջամտականների՝ ներշնչափողային արտածծումը (ETAs):
Ոչ միջամտական նմուշառումը տեխնիկապես ավելի դյուրին է և տնտեսապես մատչելի
իհամեմատ միջամտական մեթոդների: Կիսաքանակական քննությունները իհամեմատ
քանակականների խնայում են ժամանակ և պահանջում են ավելի քիչ փորձառություն: Այս
պատճեռներով է ղեկավարվեխ աշխատանքային խումբը իր պորհուրդը ձևակերպելիս:
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II. Հարկավո՞ր է արդյոք ընդհատել հակաբիոտիկները ԹԱՕԹ-ի կասկածով այն
պացիենտների շրջանում, ում միջամտական քանակական ցանքսերի
պատասխանները ԹԱՕԹ-ի ախտորոշման համար սահմանված շեմից ցածր են:

Խորհուրդ

1. Ոչ միջամտական նմուշառումը կիսաքանակական ցանքսով
ԹԱՕԹ-ի ախտորոշման ընտրության մեթոդն է: Սակայն
աշխատանքային խումբը հասկանում է, որ որոշ բժիշկներ
կարող են նախընտրել միջամտական քանակական
տարբերակը: Այս պարագայում առաջարկվում է ԹԱՕԹ-ի
ախտորոշման համար սահմանված շեմից ցածր աճի
մակարդակը օգտագործել  իբրև հակաբիոտիկի դադարեցնելու
հիմք: (Թույլ խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D) [56,
60,]

Նախապատվություններ և արժեքներ
Այս խորհուրդը բարձր արժեք է շնորհում անհիմն վնասից և ծախսերից
խուսափելու գաղափարին:

Մեջբերում
Հարկավոր է հաշվի առնել նաև հակաբիոտիկների դադարեցնելու որոշման վրա
ազդող կլինիկական գործոնները՝ այլընտրանքային վարակի օջախի
հավանականությունը, անցայլում հակաբակտերիալ թերապիան, ծանր սեպսիսի
նշանները, կլինիկական բարելավման նշանները և այլ

III. Արդյո՞ք ՆԹ-ով կասկածով պացիենտների վարումը պետք է հիմնվի շնչառական
նմուշների մանրէաբանական քննության արդյունքների վրա թե կարող է կատարվել
էմպիրիկ

Խորհուրդ

1. Մենք առաջարկում ենք կասկածվող ՆԹ-ով պացիենտներին վարել
հիմնվելով ոչ միջամտական ճանապարհով ձեռքբերված
մանրեաբանական նմուշներին այլ ոչ թե էմպիրիկ մարտավարությանը
(Թույլ խորոհւրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D)  [61-63]
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Նախապատվություններ և արժեքներ

Այս առաջարկը արժեվորում է շնչառական կամ արյան ցանքսերի հիման վրա թիրախային
հակաբակտերիալ թերապիայի կազմակերպման հնարավորությունը: Նմուշառումից խուսափելով
ռեսուրսների տնտեսմանը տրվում է ցածր արժեք:

Մեջբերում

Շնչուղիների նմուշառման ոչ միջամտական տարբերակներն են՝ իքնուրույն խորխի տարհանումը,
խորխարտադրոթյան դրդումը, նազոտրախեալ արտածծումը և ներշնչափաղային արտածծումը:
Աշխատանքային խումբը գիտակցում է, որ կարող են լինել հանգամանքներ երբ ոչ միջամտական
տարբերակները հնարավոր չի լինի կիրառել և նմուշառումը կկատարվի միջամտական
եղանակով:

5.2 Բիոմարկերների և թոքային ինֆեկցիայի կլինիկական սանդղակ

IV. ՆԹ/ԹԱՕԹ –ով պացիենտների մոտ հակաբիոտիկ սկսելու որոշմում կայացնելիս
պետք է հիմնվել միայն կլինիկական ցուցանիշների վրա թե՞ շիճուկի պրոկալցիտոնինի
(PCT) և կլինիկական նշանների համակցման վրա

Խորհուրդ

1. ՆԹ/ԹԱՕԹ–ով պացիենտների մոտ հակաբիոտիկ սկսելու որոշմում
կայացնելիս մենք խորհւորդ ենք տալիս հիմնվել միայն կլինիկական
ցուցանիշների վրա այլ ոչ թե շիճուկի պրոկալցիտոնինի և
կլինիկական նշանների կոմբինացիայի (Ուժեղ խորհւրդ, միջին
որակի ապացույցներ, 1B) [64-75]

V. ՆԹ/ԹԱՕԹ–ով պացիենտների մոտ հակաբիոտիկ սկսելու որոշում կայացնելիս
արդյո՞ք պետք է հիմնվել միայն կլինիկական ցուցանիշների վրա,  թե
բրոնխոալվելոյալ լավաժի հեղուկում (BALF) միելոիդ բջիջների լուծվող ընկալիչների
(sTREM-1) արժեքների և կլինիկական ցուցանիշների համակցման վրա

Խորհուրդ

1. ՆԹ/ԹԱՕԹ –ով պացիենտների մոտ հակաբիոտիկ սկսելու որոշմում
կայացնելիս մենք խորհուրդ ենք տալիս հիմնվել միայն կլինիկական
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ցուցանիշների վրա այլ ոչ թե BALF sTREM-1 արժեքները կլինիկական
ցուցանիշների հետ մեկտեղ (Ուժեղ խորհուրդ, միջին որակի
ապացույցներ, 1B) [76-78]

VI. ՆԹ/ԹԱՕԹ –ով պացիենտների մոտ հակաբիոտիկ սկսելու որոշմում կայացնելիս
արդյո՞ք պետք է  հիմնվել միայն կլինիկական ցուցանիշների վրա  թե սպիտակուց C-
ի (CRP) արժեքների և կլինիկական ցուցանիշների համակցման վրա

Խորհուրդ

1. ՆԹ/ԹԱՕԹ –ով պացիենտների մոտ հակաբիոտիկ սկսելու որոշմում
կայացնելիս մենք խորհուրդ ենք տալիս հիմնվել միայն կլինիկական
ցուցանիծների վրա այլ ոչ թե C ռեակտիվ սպիտակուցի (CRP)
կլինիկական ցուցանիշների հետ մեկտեղ (Թույլ խորհուրդ, շատ ցածր
որակի ապացույցներ, 2D) [71, 79, 80]

VII. ՆԹ/ԹԱՕԹ –ով պացիենտների շրջանում հակաբիոտիկ սկսելու որոշում
կայացնելիս արդյո՞ք պետք է հիմնվել միայն կլինիկական ցուցանիշների վրա  թե
մոդիֆիկացված թոքային ինֆեկցիաների սանդղակի (Clinical Pulmonary Infection
Score, CPIS) արժեքների և կլինիկական ցուցանիշների համակցման վրա

Խորհուրդ

1. ՆԹ/ԹԱՕԹ –ով պացիենտների շրջանում հակաբիոտիկ սկսելու որոշմում
կայացնելիս մենք խորհուրդ ենք տալիս հիմնվել միայն կլինիկական
ցուցանիշների վրա այլ ոչ թե CPIS սանդղակի և կլինիկական
ցուցանիշների համակցման վրա (Թույլ խորհուրդ, շատ ցածր որակի
ապացույցներ,2D) [81-85]
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5.3 Թոքերի արհեստական օդափոխության հետ ասոցացված
տրախեոբրոնխիտի (Ventilator associated tracheobronchitis, VAT)
բուժումը

VII. Արդյո՞ք թոքերի արհեստական օդափոխության հետ ասոցացված
տրախեոբրոնխիտի ժամանակ պետք է նշանակել հակաբիոտիկներ

Խորհուրդ

1. Թոքերի արհեստական օդափոխության հետ ասոցացված
տրախեոբրոնխիտի (ԹԱՕՏ) ժամանակ մենք առաջարկում ենք
չնշանակել հակաբարտերիալ թերապիա (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի
ապացույցներ, 2C) [86-89]

Մեջբերում
ԹԱՕՏ-ը ձևակերպվում է իբրև առանց այլ ակնհայտ պատաճառի տենդ, նոր

առաջացած կամ ուժեղացած խորխարտադրություն, շնչուղիների ցանքսի դրական
պատասխաններ (≥106 CFU/մլ) առանց նոզոկոմիալ թոքաբորբի մասին վկայող
ճառագայթաբանական նշանների: Համաձայն կուտակված տեղեկատվության ԹԱՕՏ-ի ՀԲՏ-
ն հանգեցնում է ԹԱՕ տևողության կրճատման, սակայն միջխմբային տարբերություններ
ԻԹԲ-ում անցկացված օրերի քանակի կամ մահացության առումներով բացակայում են:

Աշխատանքային խմբի փարձագետները գնահատելով ՀԲՏ-ի դրական և
բացասական (մանրէների կայունության զարգացոմ, կողմնակի ազդեցություններ և ծախսեր)
ազդեցությունները եկավ եզրահանգման, որ վերջիններս գերակշռում են: Փորձագետները
ընդունում են, որ որոշ պացիենտների մոտ ԹԱՕՏ-ը կարող ե բերել լորձային խցանների
առաջացման և արհեստական օդափոխության սարքից անջատվելու դժվարությունների: Այս
պացիենտների մոտ ՀԲՏ-ն հավանաբար կլինի օգտակար, սակայն այս դրույթի ուղիղ
ապացույցներ ներկայումս գույություն չունեն: Միևնույն ժամանակ, փորձագետները
գիտակցում են, որ տեղում կատարվող ռենտգեն հետազոտութոյւնների զգայունությունը և
սպեցիֆիկությունը զիճում են համկարգչային շերտագրության կամ դիահերձման տվյալներին:
Այդ պատճառով սւոր առաջացախշնչառական ինֆեկցիայի նշանների (թարախային խորխ և
բարձր որակի շնչուղիների ցանքսի դրական տվյալներ), վարակի համակարգային
արտահայտումների և օքսիգենացիայի խանգարումների/արհեստական շնչառական սաչքի
ցուցանօշների փոփխությունների պարագայում կարելի է քննարկել հակաբակտերիալ
թերապիան նույնիսկ նոր ինֆիլտրատների բացակայության պայամաններում: Այս
մարտավարության հիմքում ընկած է տվյալ պացիենտների մոտ VAP-ի առկայության բարձր
ռիսկը:
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5.4 Թոքերի արհեստական օդափոխոթյան հետ ասոցացված  և
նոզոկոմիալ թոքաբորբերի առաջնային բուժման սկզբունքները

IX. Արդյոք էմպիրիկ հակաբակտերիալ թերապիայի ռեժիմների ընտրությունը պետք է
ողորդվի հակաբիոտիկների հանդեպ կայունության տեղային տեղեկատվությամբ

1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս, որպեսզի բոլոր բուժհաստատությունները
պլանային կարգով ստեղծեն և տարածեն հակաբակտերիալ դեղորայքի
հանդեպ զգայունության ներքին տեղեկատվական բազա: Լավագույն
տարբերակը կլինի եթե այդ փաստաթուղթը ընդգրկի նաև ԻԹԲ-ի
տվյալները [90-92]

2. Մենք խորհուրդ ենք տալիս, որպեսզի էմպիրիկ ՀԲԹ-ի տարբերակները
որոշվեն ԹԱՕԹ-ի հարուցիչների հակաբիոտիկների հանդեպ
զգայունության և կայուն շտամերի տեղային բնութագրերով և
տարածվածությամբ [90-93]

Մեջբերում
Հարուցիչների տեղային տարածվածության պատկերների թարմացումների
հաճախականությունը պետք և որոշի տվյալ բուժհաստատությունը ելնելով տվյալ
միջավայրի առանձնահատկություններից և առկա ռեսուրսներից: Միևնույն ժամանակ
փորձագետների խումբը գիտակցում է, որ այդպիսի հակաբիոգրամմա ոչ միշտ է, որ
հնարավոր է ունենալ տարբեր երկրների բուժհաստատություններում: Այս պայամններում
կարելի է հիմնվել մեծածավալ ազգային կամ միջազգային հետազոտությունների
տվյալների վրա: Պետք է օգտվել այն վերլուծություններից, որոնց պայամնները
հնարավորինս մոտ են տվյալ երկրին կամ հիվանդանոցին:

X. Ո՞ր հակաբիոտիկներն են խորհուրդ տրվում կլինիկորեն կասկածվող ԹԱՕԹ-ի
բուժման շրջանակներում

Խորհուրդ

1. ԹԱՕԹ-ի կասկածով պացիենտների մոտ մենք խորհուրդ ենք տալիս
էմպիրիկ հակաբակտերիալ թերապիայում ընդգրկել S.aureus-ի,
P.aeruginosa-ի և այլ Գրամ բացասական մանրէների դեմ ակտիվ
հակաբիոտիկներ (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C)
[94,95,]
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1.1 Մենք խորհուրդ ենք տալիս էմպիրիկ ՀԲՏ-ում ընդգրկել MRSA հանդեպ
ակտիվ հակաբիոտիկ միայն հետևալ դեպքերում՝ տվյալ մանրէի առկայության

ռիսկի գործոններ*, բաժանմունքում ≥ 10-20% S.aureus շատմերը մետիցիլին
կայուն են, MRSA տարածվածությունը բաժանմունքում հայտնի չե (թույլ
խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D)

1.2 Մենք խորհուրդ ենք տալիս էմպիրիկ հակաբակտերիալ թերապիայում
ընդգրկել MSSA (ոչ MRSA) հանդեպ ակտիվ հակաբիոտիկ տվյալ մանրեի
առկայության ռիսկի գործոնների բացակայության և այն  բաժանմունքներում
որտեղ ≤ 10-20% S.aureus շատմերն են մետիցիլին կայուն (թույլ խորհուրդ,
շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D)

*Բազմակի դեղորայքային կայունությամբ ախտածինների առկայության ռիսկի
գործոնները տես՝ Հավելված 2.

2. MRSA էմպիրիկ ծածկույթի ցուցման դեպքում մենք խորհուրդ ենք
տալիս օգտագործել վանկոմիցին կամ լինեզոլիդ (ուժեղ խորհուրդ,
միջին որակի ապացույցներ, 1B) [96-99]

3. MSSA (ոչ MRSA) էմպիրիկ ծածկույթի ցուցման դեպքում մենք խորոհւրդ
ենք տալիս օգտագործել պիպերացիլին-տազոբակտամով, ցեֆեպիմով,
լևոֆլոքսացինով, իմիպենեմով կամ մերոպենեմով ռեժիմներ (թույլ
խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D): Օքսացիլինը,
նաֆցիլինը կամ ցեֆազոլինը հաստատված MSSA-ի բուժման
նախընտրության դեղորայքն են, սակայն ՝էմպիրիկ ռեժիմներում
վերոնշյալ հակաբիոտիկների կիրառման դեպքում նրանց
անհրաժեշտությունը չկա:

4. ԹԱՕԹ–ի կասկածով պացիենտների մոտ մենք առաջարկում ենք
էմպիրիկ ՀԲԹ-ում ընդգրկել 2 հակապսևդոմոնադային հակաբիոտիկ
միայն հետևալ պացիենտների դեպքում՝ հակաբիոտկների հանդեպ
կայունության ռիսկի գործոնների առկայություն,  բաժանմունքում ≥ 10%
Գրամ բացասական  շտամերը կայուն են մոնոթերապիայի համար
նախատեսվող դեղորայքի հանդեպ և երբ  տվյալ ԻԹԲ-ի մանրեների
տարածվածության և կայունության պատկերները հայտնի չեն (թույլ
խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D)* [100-104]
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*ՀԲԹ-ի տարբերակները տես՝ Հավելված 3-ում

5. ԹԱՕԹ–ի կասկածով պացիենտների մոտ մենք առաջարկում ենք
էմպիրիկ ՀԲԹ-ում ընդգրկել մեկ հակապսևդոմոնադային հակաբիոտիկ
երբ չկան հակաբիոտկների հանդեպ կայունության ռիսկի գործոններ,
բաժանմունքում ≤ 10% Գրամ բացասական  շտամերը կայուն են
մոնոթերապիայի համար նախատեսվող դեղորայքի հանդեպ  (թույլ
խորհուրդ,  ցածր որակի ապացույցներ, 2C)

6. ԹԱՕԹ–ի կասկածով պացիենտների մոտ բավարար Գրամ
բացասական ծածկույթով այլընտրանքային հակաբիոտրիկների
առկայության դեպքում մենք առաջարկում ենք խուսափել
ամինոգլիկոզիդների օգտագործումից (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի
ապացույցներ, 2C)

7. ԹԱՕԹ–ի կասկածով պացիենտների մոտ բավարար Գրամ
բացասական ծածկույթով այլընտրանքային հակաբիոտրիկների
առկայության դեպքում մենք առաջարկում ենք խուսափել կոլիստինի
օգտագործումից (թույլ խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 2C)

Մեջբերում
Հակաբիոտիկների հանդեպ կայունության ռիսկի գործոնները ներկայացված են Աղուսյակ
2-ում: 10-20% շեմի ընտրությունը  հակա MRSA հակաբիոտիկների և  10% շեմ մեկ կամ
երկու հակապսևդոմոնադային հակաբիոտիկների օգտագործման համար ընտրվել էին
աշխատանքային խմբերի կողմից այն նպատակով, որ պացիենտների առնվազն 95%
ստանա ադեկվատ էմպիրիկ բուժում: Տարբեր ԻԹԲ-ը կարող են փոփոխել այս շեմերը
համաձայն տեղային պայմանների: Երբ առկա է թոքերի կառուցվածքային հիվանդություն
(բրոնխոէկատզներ, կիստոզ ֆիբրոզ), որն ավելացնում է ծագումնաբանական Գրամ
բացասական մանրեների հավանականությունը հարկավոր է օգտագործել երկու
հակապսևդոմոնադային հակաբիոտիկ:
Միջազգային տվյալների համաձայն ԹԱՕԹ-ի զգալի քանակության դեպքերում
պատճառաբանական մանրեներն են՝ MRSA  և հակաբիոտիկների հանդեպ կայուն Գրամ-
բացասական հարուցիչները: Եթե տեղային մանրեաբանական տվյալները էականորեն չեն
տարբերվում վերոնշյալներից ապա խորհուրդ է տրվում էմպիրիկ ծածկույթում ընդգրկել
MRSA-ի  և Գրամ-բացասական մանրեների  (ներառյալ P. aeruginosa-ի) դեմ  ակտիվ
առնվազն երկու հակաբիոտիկներ: Այս մարտավարության նպատակն է ապահովել
բուժման առավելագույն հնարավոր արդյունավետություն: Միևնույն ժամանակ եթե
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տեղային տվյալները վկայում են MRSA և հակաբիոտիկների գանդեպ կայուն շտամենրի
ցածր տարածվածութոյւն կարելի է սկսել էմպիրիկ թերապիան մեկ   հակաբիոտիկով, որը
ակտիվ է P.aeruginosa-ի և MSSA մանրեների դեմ [102]:
Էմպիրիկ ՀԲԹ-ն պետք է ուղորդվի պացիենտի յուրահատուկ ռիսկի գործոններով և
տվյալ բուժհաստատության կամ բաժանմունքի միջավայրին բնորոշ մանրեաբանական
բնութագրերով: Ոչ բոլոր պացիենտներն են պահանջում առավելագույն էմպիրիկ
ծածկույթ: Ռիսկի գործոնների դրական կանխորոշիչ արժեքները բարձր չեն, ուստի
կլինիցիստը էմպիրիկ ռեժիմներ ընտրելիս պետք է  նաև գնահատի կայուն շտամների
տեղային տարածվածությունը: Որոշ դեպքերում երբ տեղային կայուն շտամների
տարածվածությունը բարձր է նույնիսկ առանց ռիսկի գործոնների պացիենտին կարող է
հիմնավորված լինի MRSA ծածկույթ ապահովելը:

XI. Արդյո՞ք ՆԹ-ի էմպիրիկ ՀԲԹ-ի ռեժիմների ընտրությունը պետք է ողորդվի
հակաբիոտիկների հանդեպ կայունության տեղային տեղեկատվությամբ

Խորհուրդ

1. Մենք խորհուրդ ենք տալիս, որպեսզի բոլոր
բուժհաստատությունները պլանային կարգով ստեղծեն և տարածեն
հակաբակտերիալ դեղորայքի հանդեպ զգայունության ներքին
տեղեկատվական բազա: Լավագույն տարբերակը կլինի եթե այդ
փաստաթուղթը  հատուկ հասցեագրված լինի տվյալ
հաստատության նոզոկոմիալ թոքաբորբերին [105-107]:

2. Մենք խորհուրդ ենք տալիս, որ նոզոկոմիալ թոքաբորբերի էմպիրիկ
հակաբակտերիալ ռեժիմները հիմնված լինեն տեղային
մանրեաբանական տվյալների վրա՝ մանրեների տարածվածության
և հակաբակտերիալ դեղորայքի հանդեպ նրանց կայունության [108-
111]:

Մեջբերում
Հարուցիչների տեղային տարածվածության պատկերների թարմացումների
հաճախականությունը պետք և որոշի տվյալ բուժհաստատությունը ելնելով տվյալ
միջավայրի առանձնահատկություններից, կուտակված տեղեկատվության ծավալից և
առկա ռեսուրսներից:
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X. Ո՞ր հակաբիոտիկներն են խորհուրդ տրվում կլինիկորեն կասկածվող նոզոկոմիալ
թոքաբորբի  բուժման համար

Խորհուրդ*

1. ՆԹ-ի էմպիրիկ հակաբակատերիալ թերապիայում մենք
խորհուրդ ենք տալիս օգտագործել S. aureus-ի նկատմամբ
ակտիվ հակաբիոտիկներ (ուժեղ խորհուրդ, շատ ցածր որակի
ապացույցներ, 1D) [112 - 116]

1.1 ՆԹ-ի էմպիրիկ հակաբակտերիալ թերապիայում մենք խորհուրդ ենք
տալիս օգտագործել հակա MRSA ակտիվությամբ հակաբիոտիկ այն
ապցիենտների մոտ ովքեր ունեն MRSA առկայության ռիսկի
գործոններ՝ հակաբիոտիկների ընդունում վերջին 90 օրերի
ընթացքում, հոսպիտալիզացիա  բաժանմունքում, որտեղ S.aureus-ի ≥
20%  մետիցիլինի հանդեպ կայուն է, մահացության բարձր ռիսկ (HAP-
ի կամ սեպտիկշոկի հետևանքով առաջացած շնչառական օգնության
կարիք) և երբ  տվյալ ԻԹԲ-ի մանրեների տարածվածության և
կայունության պատկերները հայտնի չեն (թույլ խորհուրդ, շատ ցածր
որակի ապացույցներ)

1.2 ՆԹ-ով պացիենտների մոտ երբ առաջանում է MRSA ծածկույթի կարիք
մենք խորհուրդ ենք տալիս օգտագործել վանկոմիցին կամ լինեզոլիդ
այլ ոչ թե այլ հակաբիոտիկներ (ուժեղ խորհուրդ, ցածր որակի
ապացույցներ)

1.3  ՆԹ-ավ ապցեինտենրի մոտ, ովքեր ունեն մահացության ցածր ռիսկ և
չունեն MRSA ռիսկի գործոններ, մենք խորհուրդ ենք տալիս
օգտագործել հակա MSSA ակտիվությամբ հակաբիոտիկ: MSSA
էմպիրիկ բուժման ընտրության հակաբիոտիկներն են՝ պիպերացիլին-
տազոբակտամը, ցեֆեպիմը, լևոֆլոկսացինը, իմիպենեմը և
մեռոպենեմը: Օքսացիլինը, նաֆցիլինը կամ ցեֆազոլինը
հաստատված MSSA-ի բուժման նախընտրության դեղորայքն են,
սակայն HAP-ի էմպիրիկ ռեժիմներում վերոնշյալ հակաբիոտիկների
կիրառման դեպքում նրանց անհրաժեշտությունը չկա: (թույլ խորհուրդ,
շատ ցածր որակի ապացույցներ)
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2. ՆԹ-ի էմպիրիկ թերապիայում մենք խորհուրդ ենք տալիս
կիրառել P.aeruginosa-ի և այլ Գրամ բացասական մանրեների
դեմ ակտիվությամբ օժտված հակաբիոտիկներ (ուժեղ խորհուրդ,
շատ ցածր որակի ապացույցներ, 1D)

2.1 ՆԹ–ի կասկածով պացիենտների մոտ, որոնք ունեն P.aeruginosa-ի
առկայության ռիսկի գործոններ կամ մահացության բարձր ռիսկ մենք
առաջարկում ենք  էմպիրիկ հակաբակտերիալ թերապիայում ընդգրկել
2 տարբեր դասերի հակապսևդոմոնադային հակաբիոտիկ (թույլ
խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D) ՆԹ–ով բոլոր այլ
պացիենտենրին կարելի է նշանակել մեկ հակապսևդոմոնադային
հակաբիոտիկ

2.2 Մենք խոհրհուրդ չենք տալիս օգատգործել ամնինոգլիզդները իբրև
ՆԹ–ի էմպիրիկ հակապսևդոմոնադային մոնոթերապիա  (ուժեղ
խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ, 1D)

Մեջբերում
20% շեմի ընտրությունը  հակա MRSA կամ MSSA հակաբիոտիկների
օգտագործման համար ընտրվել է աշխատանքային խմբի կողմից
հակաբակտերիալ բուժման առավելագույն արդյունավտեության և
անվտագության ապահովման նպատակով: Տարբեր ԻԹԲ-ը կարող են
փոփոխել այս շեմերը համաձայն տեղային պայմանների: Երբ առկա է թոքերի
կառուցվածքային հիվանդություն (բրոնխոէկատզներ, կիստոզ ֆիբրոզ), որն
ավելացնում է ծագումնաբանական Գրամ բացասական մանրեների
հավանականությունը հարկավոր է օգտագործել երկու
հակապսևդոմոնադային հակաբիոտիկ:

* Նոզոկոմիալ թոքաբորբերի խորհուրդ տրվող մեկնարկային էմպիրիկ
հակաբակտերիալ թերապիայի տարբերակների ամփոփումը տես՝ Հավելված 4.

5.5 Հակաբակտերիալ թերապիայի ֆարմակոկինետիկ և ֆարմակոդինամիկ
բարելավումները
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XIII. Նոզոկոմիալ թոքաբորբերով և արհեստական օդափոխության հետ ասոցացված
թոքաբորբերով հիվանդների մոտ հակաբիոտիկների դեղաչափերը պետք է որոշվեն
արտադրողների ցուցումներով թե՞ ֆարմակոկինետիկ և ֆարմակոդինամիկ
տեղեկատվության (PK/PD) վրա

Խորհուրդ

1. Նոզոկոմիալ թոքաբորբերով և արհեստական օդափոխության հետ
ասոցացված թոքաբորբերով հիվանդների մոտ դեղաչափերի ընտրության
հարցում մենք խորհուրդ ենք տալիս հիմնվել ոչ թե արտադրողների
ցուցումների այլ ֆարմակոկինետիկ և ֆարմակոդինամիկ
տեղեկատվության վրա (թույլ խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ,
2D) [117-124]

Մեջբերում
 Ֆարմակոկինետիկ և ֆարմակոդինամիկ (PK/PD) բարելավումների տակ հասկացվում է
հակաբիոտիկների շիճուկային կորնցենտրացիաների որոշումը, երկարաձգված կամ
շարունակական ներմուծումենրը և քաշի վրա հիմնված դեղաչափերի որոշումները:
Արտադրողների ցուցումների երկրորդային դերը այս հարցում ունի բավական
ապացուցողական լուրջ  հիմքեր: ԻԹԲ-ի կիտրիկական ծանր հիվանդների մոտ բազմաթիվ
հակաբիոտիկների իրական տեղաբաշխումը լինում է զգալիորեն խախտված: (250) ԻԹԲ-ի
պացիենտները նաև բնութագրվում են համեմատաբար ավելի քիչ զգայունությամբ
մանրեների առկայությամբ: Այս երկու գործոնների համատեղ ազդեցությունը կտիտիկական
ծանր հիվանդների մոտ հագնեցնում է  PK/PD թիրախների դժվար հասանելիության և կարող
են բացատրել ՆԹ/ԹԱՕԹ-ի բուժման ոչ բավարար արդյունքները:
PK/PD բարելավումների ամենա ճշգրիտ տարբերակը՝ հակաբիոտիկների շիճուկային
կոնցենտրացիայի որոշումը և հատուկ ծարգրում մաուտքգրելը, անշուոշտ կապված է զգալի
ծախսերի հետ:  Այլընտրանքյաին տարբերակները՝ հակաբիոտիկների երկարաձգված կամ
շարունակական ներմուծումները շատ ավելի հասանելի են և միևնույն է պահանջում են
հավելյալ ռեսուրսներ իհամեմատ ավանադական դեղաչափերի ներմուծմանը: Պիպերացիլին-
տազոբակտամի և պոլիմիքսինների HAP/VAP-ի ժամանակ PK/PD –ի վերաբերյալ
տեղեկատվության բացակայության պատճառով նրանք բացառվել են աշխատանքային խմբի
խորհուրդներից: Սակայն այս դեղորայքի հավանական առավելագույն օպտիմալ
դեղաչափերը, որոնք ենթադրվել են նմանատիպ դասերի հակաբիոտիկներից, ներկայացված
են Հավելված 4-ում:

5.6 Ինհալացիոն հակաբիոտիկների դերը
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XIV Արդյո՞ք միայն ամինոգլիկոզիդների և պոլիմիքսինենրի հանդեպ զգայուն Գրամ
բացասական մանրեներով պայմանավորված VAP-ով պացիենտները պետք է
բուժվեն միայն ներերկային հակաբիոտիկներով թե ներերկային և ինհալացիոն
հակաբիոտիկների կոմբինացիայով:

Խորհուրդ

1. Միայն ամինոգլիկոզիդների և պոլիմիքսինենրի հանդեպ զգայուն Գրամ
բացասական մանրեներով պայմանավորված VAP-ով պացիենտների
մոտ մենք առաջարկում ենք օգտագործել դեղորայքի ներմուծման
համակարգային և ինհալացիոն ճանապարհները այլ ոչ թե միայն
համակարգայինը (թույլ խորհուրդ, շատ ցածր որակի ապացույցներ,
2D) [125-130]

Մեջբերում
Անկախ նրանից հարուցիչը բազմակի կայուն շտամ է թե ոչ, խելամիտ է քննարկել
ինհալացիոն հակաբոիտիկի ավելացումը ներերակայինին իբրև վերջին հույսի թերապիա:
Մեր գերվերլուծությունը ցույց տվեց, որ ինհալացիոն հակաբիոտիկի ավելացումը
համակարային ներմուծվող հակաբիոտիկին բարելավում է կլինիկական ապաքինւոմը՝
շնչառական վարակի նշանների հետզարգացումը (RR, 1.29; 95% CI, 1.13-1.47), առանց
մահացության կամ երիկամային անբավարարության մակարդակների վրա էական
ազդեցության: Ինհալացիոն հակաբիոտիկների հետ կապված այլ կողմնակի
ազդեցություններ չեն հայտնաբերվել: Կոլիստինը ուսումնասիրող հետազոտությունների
ընդհանրացված արդյունքները նույնպես վկայում էին կլինիկական առաջընթացի
խթանման մասին (RR, 1.28; 95% CI,1.11-1.47):
Աշխատանքային խումբը եկավ համաձայնության, որ հավանական առավելությունները
գերակշռում են բուժման հետ կապված անհարմարություններին և ծախսերին: Սակայն
աշխատանքյաին խումբը հայտարրում է ապացույցների ցածր որակի և բազմաթիվ
անպատասխան մնացած հարցերի մասին՝ օպտիմալ դեղաչափերը, ներմուծման մեթոդը
կամ շահառու պացիենտների խմբերը: Այս պատճառով է, որ փորձագետները
առաջարկում են օգտագործել հավելյալ ինհալացիոն հակաբակտերիալ թերապիան
պացիենտների այն խմբում, որտեղ հավանական առավելությունները մաքսիմալ շատ
կարող են լինել:

5.7 Ախտածին-սպեցիֆիկ թերապիան
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XV.  Ո՞ր հակաբիոտիկները պետք է օգտագործել MRSA շտամներով հարուցված
նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական շնչառության հետ կապված թոքաբորբերի
դեպքերում

Խորհուրդ

1. MRSA շտամներով հարուցված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական
օդափոխության հետ կապված թոքաբորբերի դեպքերում խորհուրդ
նենք տալիս օգատգործել վանկոմիցին կամ լինեզոլիդ այլ ոչ թե այլ
դասերի հակաբոտիկներ կամ հակաբիոտրիների կոմբինացիա (ուժեղ
խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B) [131-136]

Մեջբերում

Վանկամիցինի և լինեզոլիդի միջև ընտրությունը կատարվում է ելնելով հետևյալ
պացիենտ կախյալ բնութագրերից՝ լեյկոցինտենրի քանակ, սերոտոնինի հետադարձ
զավթման ինհիբիտորների ընդունում, երիկամների վիճակ և արժեք: Հասանելի
ապացույցները վկայում են, որ վանկոմիցինը և լինեզոլիդը հավասարարժեք են իսկ
այլընտրանքային ռեժիմները չունեն առավելություններ և որոշ դեպքերում նւոյնիսկ հղի են
բարդությունների ավելի բարձր հավանականությամբ:

XVI.  Ո՞ր հակաբիոտիկները պետք է օգտագործել P. aeruginosa-ով հարուցված ՆԹ
և ԹԱՕԹ-ի բուժման շրջանակներում

 Խորոհուրդ

1. P. aeruginosa-ով հարուցված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական
շնչառության հետ կապված թոքաբորբերի դեպքերում մենք խորհուրդ
ենք տալիս վերջնական (ոչ էմպիրիկ) ՀԲԹ-ի հարցում հիմնվել
զգայունության թեստերի արդյունքների վրա (ուժեղ խորհուրդ, ցածր
որակի ապացույցներ, 1C)

2. 1. P. aeruginosa-ով հարուցված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական
շնչառության հետ կապված թոքաբորբերի դեպքերում մենք խորհուրդ
ենք տալիս խուսափել ամինոգլիկոզիդների մոնոթերապիայից (ուժեղ
խորհուրդ,  շատ ցածր որակի ապացույցներ,1D) [137-147]
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Մեջբերում
Կայուն շտամների բարձր տարածվածությամբ վայրերում զգայունության թեստերը պետք
է պլանային կարգով ընդգրկեն P. aeruginosa-ի զգայունությունը պոլիմիքսինների
հանդեպ:
Համաձայն մի շարք հետազոտությունենրի տվյալների կարբապենեմների ռեժիմները
բնութագրվել են ավելի ցածր  հակապսևդոմոնդային արդյունավետությամբ իհամեմատ
այլ հակաբիոտիկների կամ նանց կոմբինացիաների: Կարբապենեմների խմբերում
գրնացվել են բուժման ցածր արդյունավետություն, մանրեաբանական էրադիկացիայի
ցածր մակարդակներ և հակաբակտերիալ կայունության բարձր աստիճաններ: Միայն
մերոպենեմի կիրռաման դեպքում գրանցվել էին այլ ռեժիմների համեմատ
մանրեաբանական էռադիկացիայի հավասարաժեք մակարդակներ [144]:
Աշխատանքային խմբի համոզվածությունը վերոնշյալ տվայլների հավաստիության
վերաբերյալ ցածր է ելնելով այնպիսի մեթոդաբանական թերություններից ինչպիսիք են՝
կույր մեթոդի կիրառման բացակայությունը և ապացույցների ցածր ճշգրտությունը:
Էրտապենեմը ունի ցածր հակապսևդոմոնդային ակտիվություն և խորհուրդ չի տրվում
կիրառել այս մանրեյի կասկածի կամ ահստատված դեպքերում:
Աշխատանքյաին խումբի որոշումը ամինոգլիկոզիդների դեմ հիմնված եր երկու
պատաճառռներ վրա: Առաջին պատճառն այն է, որ նրանք վատ են թափանցում թոքային
հյուսվածք ինչը պահանջում է բարձր  դեղաչափերի ներմուծում: Սա զգալիորեն
բարձրացնում է կողմնակի ազդեցությունների և բարդությունների զարգացման
հավանականությունը [145-147]: Չնայած ամինոգլիկոզիդների շիճուկային բուժական
մակարդակների ապահովմանը բրոնխիալ արտաթորանքում նրանց
հակապսևդոմոնադային ակտիվություն հայտնաբերել չի ստացվել: (304) Երկրորդ
պատճառը կայանում եր HAP/VAP-ի ժամանակ ամինոգլիկոզիդների մոնոթերապիան
ուսումանսիրող հետազոտությունների բացակայության մեջ:

XVII. P. aeruginosa-ով  հարուցված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական
օդափոխության հետ կապված թոքաբորբերի դեպքերում արդյո՞ք հարկավոր է
օգտագործել մոնոթերապիա կամ կոմբինացված հակաբակտերիալ ռեժիմներ:

Խորհուրդ

1. P. aeruginosa-ով հարուցված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական
օդափոխության հետ կապված թոքաբորբերով այն պացիենտենրի
մոտ, որոնց մոտ չկա սեպտիկ շոկի նշաններ կամ մահացության բարձր
ռիսկ և առկա են հակաբիոտիկների զգայունության թեստերի
արդյունքները, մենք խորհուրդ ենք տալիս օգտագրոծել մոնոթերապիա
այն հակաբիոտիկով, որի նկատմամբ զգայուն է մանրեն (ուժեղ
խորհուրդ, ցածր որակի ապացույցներ, 1C) [147-153]
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2. P. aeruginosa-ով հարուցված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական
օդափոխության հետ կապված թոքաբորբերով այն պացիենտենրի
մոտ, որոնց մոտ նկատվում են սեպտիկ շոկի նշաններ, կամ  առկա է
մահացության բարձր ռիսկ և հակաբիոտիկների զգայունության
թեստերի արդյունքները հասանելի չեն, մենք խորհուրդ ենք տալիս
օգտագործել երկու զգայուն հակաբիոտիկներից  բաղկացած
թերապիա (ուժեղ խորհուրդ,  ցածր որակի ապացույցներ, 1C) [154-159]

3. 2. P. aeruginosa-ով  հարուցված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական
օդափոխության հետ կապված թոքաբորբերով այն պացիենտենրի մոտ
մենք դեմ ենք ամինոգլիկոզիդների օգտագործմանը (ուժեղ խորհուրդ,
ցածր որակի ապացույցներ, 1C) [160, 161]

Մեջբերում
Մահվան բարձր ռիսկը նշանակում է մահացության ≥ 25% իսկ մահվան ցածր ռիսկը
ենթադրում է մահացություն ≥ 15%:  Հակաբիոտիկների հանդեպ զգայունության թեստերի
առկայության և սեպտիկ շոկի նշանների վերացման դեպքերում կոմբինացված
թերապիան կարելի է ընդհատել:

XVIII.  Ի՞նչ հակաբիոտիկներ պետք է օգտագործել ընդլայնված սպեկտրի բետա
լակտամազներ (ESBL) արտադրող Գրամ-բացասական մանրեներով  հարուցված
նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական շնչառության հետ կապված թոքաբորբերի
դեպքերում

Խորհուրդ

1. Ընդլայնված սպեկտրի բետա լակտամազներ (ESBL) արտադրող Գրամ-
բացասական մանրէներով  հարուցված ՆԹ/ԹԱՕԹ-ի դեպքերում
վերձնական (ոչ էմպիրիկ) հակաբակտերիալ թերապիան պետք է
հիմնվի հակաբիոտիկների հանդեպ զգայունության թեստերի
արդյունքների և պացիենտ կախյալ բնութագրերի վրա (ուժեղ
խորհուրդ,  շատ ցածր որակի ապացույցներ, 1D) [162-166]

Մեջբերում
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Պացիենտ կախյալ բնութագրերի օրինակներն են՝ ալերգիկ կարգավիճակը և ուղեկցաղ
հիվանդությունենրը, որոնք կարող են բարձրացնել ոկղմանկի ազդեցությունենրի
հավանականությունները:
Ելնելով էմպիրիկ ապացույցների  նմանատիպ պակասից տվյալ խորհուրդը հիմնված է
աշխատանքային խմբի անդամների կոլեկտիվ կլինիկական փորձի վրա: Միակ
տեղեկատվության տեսակը դա փոքրաքանակ դեպքերի նկարագրություններ են, որտեղ
հաղոդրվում է ESBL արտադրող մանրեների նկատմամբ  III սերնդի ցեֆալոսպորինի
անարդյունավետության մասին:

XIX.  Ի՞նչ հակաբիոտիկներ պետք է օգտագործել Acinetobacter Species
պայմանավորված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական շնչառության հետ կապված
թոքաբորբերի դեպքերում

Խորհուրդ

1. Acinetobacter Species-ով պայմանավորված նոզոկոմիալ և թոքերի
արհեստական օդափոխության հետ կապված թոքաբորբերի
դեպքերում մենք խորհուդր ենք տալիս օգատգործել կարբապենեմներ
կամ ամպիցիլին-սուլբակտամ երբ մենրեն զգայուն է այս
հակաբիոտիկների նկատմամաբ (թույլ խորհուրդ,  շատ ցածր որակի
ապացույցներ, 2D) [167 - 173]

2. Acinetobacter Species-ով պայմանավորված նոզոկոմիալ և թոքերի
արհեստական շնչառության հետ կապված թոքաբորբերի դեպքերում
երբ հարուցիչը զգայուն է միայն պոլիմքիսինենրի նկատմամբ մենք
խորհուրդ ենք տալիս օգտագործել ներերկային պոլիմիքիսն՝կոլիստին
կամ պոլիմքիսին B (ուժեղ  խորհուրդ,  ցածր որակի ապացույցներ)  և
ներշնչման  ճանապարհով ներմուծվող կոլիստին (թույլ  խորհուրդ,
ցածր որակի ապացույցներ, 2C)

3. Acinetobacter  Species պայմանավորված նոզոկոմիալ և թոքերի
արհեստական շնչառության հետ կապված թոքաբորբերի դեպքերում
երբ հարուցիչը զգայուն է միայն կոլիստինի նկատմամբ մենք խորհուրդ
ենք տալիս չօգտագործել լրացուցիչ ռիֆամպիցին (թույլ  խորհուրդ,
միջին  որակի ապացույցներ, 2B)
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4. Acinetobacter  Species պայմանավորված նոզոկոմիալ և թոքերի
արհեստական շնչառության հետ կապված թոքաբորբերի դեպքերում
մենք խորհւրդ չենք տալիս օգտագործել տիգեցիկլին (ուժեղ  խորհուրդ,
ցածր  որակի ապացույցներ, 1C) [172]

Մեջբերում
Վերջնական հակաբկատերիալ դեղորայքի ընտրությունը պահանջում է զգայունության
թեստերի առկայություն: Ինհալացիոն կոլիստինը բարելավել էր բուժման ելքերը առանք
զգալի կողմնակի ազդեցոթյունների կամ բարդությունների զարգացման: Ուստի
աշխատանքյաին խումբը համարեց հիմնավորված այս մոտեցման առաջարկը: Իսկ
րիֆամպիցինի վերաբերյալ կողմնակի ազդեցությունների և բարդությունների ռիսկը
գերակշռում է հավանական օգուտը: Աշխատանքային խումբը նույնպես պարզեց, որ
տիգեցիկլինը կարող է նույնիսկ վատթարացնել բուժման ելքրերը: Հետևաբար,
անտեսելով ապացույցների ցածր որակը, փորձագետները հստակ դեմ առտահայտվեցին
տիգեցիկլինի կիրռամանը:

XX.  Ի՞նչ հակաբիոտիկներ պետք է օգտագործել կարբապենեմների հանդեպ կայուն
հարուցիչներով պայմանավորված նոզոկոմիալ և թոքերի արհեստական շնչառության հետ
կապված թոքաբորբերի դեպքերում

Խորհուրդ

1. Կարբապենեմների հանդեպ կայուն և միայն պոլիմիքսինների նկատմամբ
զգայուն  հարուցիչներով պայմանավորված նոզոկոմիալ և ԹԱՕԹ-ի
դեպքերում մենք խորհուրդ ենք տալիս օգտագործել  կոլիստին կամ
պոլիմքիսին B (ուժեղ  խորհուրդ, միջին որակի ապացույցներ, 1B) և
հավելյալ ինհալացիոն կոլիստին (թույլ  խորհուրդ,  ցածր  որակի
ապացույցներ, 2C) [174, 175]

Մեջբերում
Ինհալացիոն կոլիստինը ունի առավելություններ ինհալացիոն պոլիմիքսին B –ի նկատմամբ և
կլինիկական հետազոտությունների վկայում են  բուժման ելքերի վրա նրա բարենպաստ
ազդեցության մասին: Ինհալացիոն պոլիմիքսին B –ի վերբերյալ ապացույցները խիստ
սահմանափակ են և ցածր որակի: Կոլիստինը պետք է ներմուծվի ինհալացիոն ճանապարհով
փոշին ֆիզիոլոգիական լուծույթում լուծելուց անմիջապես հետո: Այս պահանջը առաջացավ
նրանից հետո, որբ FDA ներկայացվեց տեղեկատվություն պատրաստի կոլսիտին ստանալուց
հետո կիստող ֆիբրոզով պացիենտների մահվան վերաբերյալ: Ներերկային պոլիմիքսին B
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հնարավոր է ունենա ֆարմակոկինետիկ առավելություններ ներերակային կոլիստինի
վերաբերյալ, սակայն HAP/VAP-ով հիվանդների մոտ նրա կիրրառման մասին տվյալները
խսիտ սակավ են:

5.8 Բուժման տևողությունը

XXI. Արդյո՞ք ԹԱՕԹ-ով պացիենտները պետք է ստանան 7 օր, թե  8-15 օր
տևողության հակաբակտերիալ բուժում:

Խորհուրդ

1. ԹԱՕԹ-ով ապցիենտների մոտ մենք խորհւդր ենք տալիս 7 օրանոց
ՀԲԹ-ի կուրս այլ ոչ թե ավելի երկարատև բուժումներ (ուժեղ
խորհուրդ,  միջին  որակի ապացույցներ, 1B) [176, 177]

Մեջբերում
Որոշ իրավիճակներում կախված կլինիկական ապաքինման տեմպերից,
ճառագայթաբանական կամ լաբորատոր ցուցանիշներից հակաբարտերիալ բւոժման
կուրսը կարող է լինել ավելի կարճատև կամ երկարատև

Ապացուցողական բազայի ամփոփում

XXII. Ո՞րն է ՆԹ-ով պացիենտենրի հակաբակտերիալ թերապիայի օպտիմալ
տևողությունը

Խորհուրդ

1. ՆԹ-ով պացիենտենրի մենք խորհուրդ ենք տալիս 7 օրանոց
հակաբակտերիալ թերապիայի կուրս (ուժեղ խորհուրդ,  շատ ցածր
որակի ապացույցներ, 1D)

Մեջբերում

Որոշ իրավիճակներում կախված կլինիկական ապաքինման տեմպերից,
ճառագայթաբանական կամ լաբորատոր ցուցանիշներից ՀԲԹ-ի կուրսը կարող է լինել ավելի
կարճատև կամ երկարատև
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XIII. ՆԹ/ԹԱՕԹ-ով պացիենտների շրջանում արդյո՞ք ՀԲԹ-ն պետք է ենթարկվի
դեեսկալացիայի թե շարունակվի ֆիքսված ռեժիմով

Խորհուրդ

1. ՆԹ/ԹԱՕԹ-ով պացիենտների շրջանում մենք խորհուրդ ենք տալիս
կատարել հակաբակտերիալ թերապիայի դեեսկալացիա (թույլ
խորհուրդ,  շատ ցածր որակի ապացույցներ, 2D) [178-183]

Մեջբերում
Դեեսկալաիցայի տակ հասկացվում է մեկնակային էմպիրիկ լայն սպեկտրի ՀԲԹ-ի
փոփոխոթյունը, որը կարող է կայանալ ավելի նեղ սպկտրի հակաբիոտիկի կիրռաման
կամ համկացված ռեժիմից դեպի մոնոթերապիա անցման մեջ: Ֆիքսված ՀԲԹ-ի տակ
հասկացվում է էմպիրիկ լայն սպեկտրի հակաբակտերիալ ռեժիմի պահպանումը մինչև
բուժման վերջ:
Դեեսկալացիան ներկայումս համարվում է հակաբակտերիալ թերապիայի ընդունված
մարատավություն: Բազմաթիվ ազգային ուղեցույցներ և առանձին աշխատանքներ
հաղորդւոմ են այս մոտեցման դրական արդյունքների մասին հակաբիոտիկների
կողմնակի ազդեցությունների, կայուն շտամների սելեկցիայի և ծախսերի նվազեցման
առումներով: Այնուամենայնիվ նմնատաիպ դրական ազդեցությունների վերաբերյալ
գոյություն ունեն շատ քիչ հավաստի ապացույցներ և նույնիսկ առկա է բացասական
հետևանքների մասին վկայող  որոշակի փոքրածավալ տեղեկատվություն: Վերջիններս
կարող են լինել հետևանք սխալ հակաբակտերիալ ռեժիմի ընտրության,
մանրեաբանական թեստերի սխալ մեկնաբանման կամ իրականացման և այլ:
Փորձագետները գիտակցում են, որ առկա ապացուցողական բազան խիստ թերի է և
տեղեկատվության որակը ցածր է: Ելնելով վերոնշյալից խորդհւորները ձևակերպվել են
հինբվելով դիտարկումային հետազոտությունենրի և ոչ համակարգված կլինիկական
փորձի վրա: Փորձագետները համոզված են, որ դեեսկալացիան նվազեցնում է ՀԲԹ-ի
հետ կապված ծախսերը, ծանրաբեռնվածությունը, կոմղնակի ազդեցությունները և
հնարվոր է նաև կայուն շտամների սելեկցիան: Նրանք կարծում են, որ դեեսկալացինա
հնրավեր է ավելացնի կրկնակի թոքաբորբերի հավնականությունը սակայն խիստ
կասկածում են, որ դեեսկալացիան կարող է նպաստել սուպերինֆեկցիաներին:
Ամփոփելով այս բոլոր դրույթները աշխատանքային խումբը եկավ եզրահանգման, որ
դեէսկալացիայի հավանական օգուտները գերազանցում են հնարավոր բարդությունները:
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XXIV. Արդյո՞ք ՀԲԹ-ի ավարտի վերաբերյալ որոշումը պետք է հիմնվի
պրոկալցիտոնինի արժեքների և կլինիկական ցուցանիշների համակցման թե միայն
կլինիկական ցուցանիշների վրա

Խորհուրդ

1. ՆԹ/ԹԱՕԹ-ով պացիենտների մոտ մենք խորհուրդ ենք տալիս ՀԲԹ-ի
ավարտի վերբերյալ որոշումը կայացնել հիմնվելով պրոկալցիտոնինի
արժեքների և կլինիկական ցուցանիշների համակցման այլ ոչ թե միայն
կլինիկական ցուցանիշների վրա (թույլ խորհուրդ,  շատ ցածր որակի
ապացույցներ, 2C) [184 - 188]

Մեջբերում
Ներկայումս պրոկալցիտոնինի հիման վրա հակաբիոտիկների ընդհատման որոշում
ընդունելու առավելությունները ՀԲԹ-ի ≤  7 օր տևողության պայմաններում հայնտի չեն:
Պրոկալցիտոնինի արժեքների վրա հիմնված ՀԲԹ-ի ընդհատման քաղաքականության
դրական արդյունքն է հակաբիոտկների ներմուծման կրճատումը առանց բուժման
ձախողման կամ մահացության մակարդակների ավելացման: ՀԲԹ-իտրողության
նմանատիպ կրճատումը ախուսափելիորեն ասոցացվում է բուժման ծախսերի  և
կողմնակի ազդեցությունների ռիսկի նվազման հետ: Այս մոտեցման անցանկալի
արդյունքներն են՝ թեստի արժեքը և ռեսւորսների պահանջը: Ավելին, այս բիոմարկերի
կեղծ բացասական արդյունքները կարող են հանգեցնել ՀԲԹ-ի վաղաժամ ընդհտամանը
իսկ կեղծ դրական թվերը նպաստեն ՀԲԹ-ի տևողության չհիմնավորված երկարացմանը:
Գնահատելով վերոնշյալ բոլոր ապացույցները աշխատանքային խումբը եկավ
եզրահանգնման, որ պրոկացլիտոնինի կիրառման  հետևանքով առաջացած
հակաբիոտիկների ներմուծման կրճատման առավելությունները գերազանցում են
հնարավոր անորոշ բարդությունները և ծախսերը:

XXV. ՆԹ/ԹԱՕԹ-ով պացիենտների մոտ ՀԲԹ-ի ընդհատման որոշումը արդյո՞ք
պետք է հիմնվի CPIS սանդղակի և կլինիկական ցուցանիշների վրա թե միայն
կլինիկական ցուցանիշների վրա

Խորհուրդ

1. ՆԹ/ԹԱՕԹ-ի կասկածով պացիենտների մոտ մենք խոչհւչդ չենք
տալիս օգտագործել CPIS սանդղակը հակաբակտերիալ թերապիայի
ավարտի որոշման կայացման ընթացքում (թույլ խորհուրդ, շատ ցածր
որակի ապացույցներ, 2D) [189, 190]
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Մեջբերում

Աշխատանքային խումբը այն կարծիքին է, որ անբավարար ապացույցներով բնութագրվող
միջամտությունը պետք չէ խորհուրդ տալ: CPIS-ի նրեդրումը ծախսաշատ կամ
ժամանակատար չե, սակայն այն կարող է բերել բացասական արդյունքների քանզի չի
ապահովում ՀԲԹ-ի կարիք ունեցող պացիենտների հավաստի տարբերակումը այն
պացիենտներից որոնք դրա կարիքը չունեն:

6. Կանխարգելման մարտավարություններ

Վերջին տասնամյակների ընթացքում նկատվել է ԹԱՕԹ-ի հետ ասոցացված
մահացության մակարդակների նվազում և ներկայումս այն տատանվում է 9-13%
սահմաններում [191]: Փորձագետների համոզմամբ այս կարգի առաջընթացի հիմքում
ընկած է նաև այս ախտաբանության կանխարգելիչ միջոցառումների համալիրների
զարգացումները: Գոյություն ունեն ԹԱՕԹ-ի կանխագելման բազմաթիվ առաջարկվող
տարբերակներ [192 - 195]: Նրանց բոլորին միացնում է համալիր մոտեցման պահանջը,
որը ձևակերպվում է իբրև “bundles” կամ փաթեթ: Միայն կիրառելով բոլոր նշված
գործողությունները կարելի է ակնկալել շոշափելի արդյունքներ: Ստորև ներկայացված
սխեմայում տրված են ամենա տարածված կանխարգելիչ միջոցառումների օրինակները.

Սխեմա 2.

ԹԱՕԹ-ի կանխարգելման առաջարկվող գործողությունների համալիր

ԻԹԲ-ի մակարդակ Բուժհաստատության մակարդակ

Ալկոհոլ պարունկաող լուծույթների վրա
հիմնված ձեռքեի մշակման
քաղաքականություն

Շարունակական մանրեաբանական
մոնիտորիգային ծրագրեր և ներքին
հակաբիոտիկոգրամմային մշակում

Միջամտական բնույթի սարքերի վաղ
հեռացում

Հակաբիոտիկների ոչ նպատակային
նշանակումների դեմ ուղղված հաճախակի
կրթական ծրագրեր

Կրկնակի ինտուբացիաների
հաճախականության նվազեցում

Ոչ միջամտական արհեստական շնչառական
օգնության տեսակների կիարռում

Օռոֆարինգեալ այլ ոչ թե նազոֆարիգեալ
սնուցող խողովակների կիրառում

Հետևյալ առավելություններով օժտված
ներշնչափողային խողովակների կիրառում՝
վերմանժետային տարածության ասպիրատի
արտածծման հնարավորությամբ, արծաթյա
կամ հակաբիոտիկով պատված

Պացիենտի կիսանստած դիրքավորում՝
գլխատակը բարձր  30-450

Բերանային դեկոնտամինացիա

Ներշնչափողային խողովակի ճնշումը ≤ 20
մմ.ս.ս.

Ընտրողական ստամոքս-աղիքային
դեկոնտամինացիա
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Վաղ շնչափողահատում Վաղ անջատում ԹԱՕ-ից և էքստուբացիա

Բարակ աղիքային սնուցում այլ ոչ թե
ստամոքսային

Օրական իրականացվող սեդացիայի
դադարումներ

Պրոբիոտիկների կանխարգելիչ կիրառում Բիոծածկույթների մեխանիկական հեռացում

Ամենա հեղինակավոր հաստատություններից մեկի՝ ԱՄՆ-ի Առողջապահական
բարելավումների ինստիտուտի (Institute of Healthcare Improvement, IHI) կողմից մշակված
կանխարգելման համալիրը ըդնգրկում է 5 բաղադրիչ՝ պացիենտի կիսանստած
դիրքավորում, բերնաի մշակում քլորհեկսիդինով, ստրես-խոցերի կանխարգելում,
խորանիստ երկաների թրոմբոզների կանխարգելում, սեդացիայի օրական
գնահատում/ըդնհատում և ինքնուրուն շնչառության փորձեր [196]: Այնուամենայնիվ,
ներկայումս վերնոշյալ բոլոր առանձին միջամտությունների և/կամ նրանց համալիրների
հավաստի արդյունավետությունը դեռ ապացուցված չե [197]: Օրինակ, համաձայն մեկ
հետազոտության տվյալների, որտեղ կիրառվում էր IHI-ի համալիրը, կանխարգելիչ
միջոցառումները հանգեցրել էին ԹԱՕԹ-ի հաճախականության, հակաբիոտիկների
օգատգործման և MRSA հարուցիչների նվազեցմանը, սակայն, ԹԱՕ-ի և ԻԹԲ-ում
գտնվելու տևողությունները էականորեն չէին փոփոխվել [192] : Մեկ այլ առաջահայաց
հետազոտություն հաղորդում է, որ շնչափողի ինտուբացիային հաջորդող 4 ժամերի
ընթացքում հակաբիոտիկի միանվագ ներմուծումը  ունի հավաստիօրեն նվազեցնում է
ԹԱՕԹ-ը կոմատոզ պացիենտների շրջաանում [198]: Ամփոփելով, կարելի է փաստել, որ
ԹԱՕԹ-ի կանխարգելման իրական հնարավորույթւոնների մասին ներկայումս խոսալը
դեռ վաղ է և այս ասպարեզում առկա է հետագա մեծածավալ պատահական բաշխմամբ
հետազոտությունների կարիք:

7. Բուժման ելքեր և կանխատեսում

Չնայած նրան, որ համաձայն բազմաթիվ հետազոտութոյւնենրի արդյունքների, ՆԹ-ը
և ԹԱՕԹ-ը ասոցաված են մահացության ռիսկի զգալի  ավելացման հետ, ճշգրիտ
տարանջատել այս ախտաբանություններից բխող ռիսկի մասնաբաժինը ԻԹԲ-ի ծանր
պացիենտի մոտ առկա այլ գործոնների ազդեցություններից բավականաչափ
խնդրահարույց է: Շատ ավելի հաճախ, պացիենտը մահանում է ԻԹԲ ընդունման
պատճառ հանդիսացող հիմնական հիվանդությոնից կամ ուղեյցող
ախտաբանությւոններից այլ ոչ թե նոզոկոմիալ կամ ԹԱՕԹ-ից: Սրանով բացատրվում
այն փաստը, որ չնայած ԹԱՕԹ-ի հետ ասոցացվող բոլոր պատճառներից
մահացությունը տատանվում է 20-50% սահմաններում [12], միայն նրանով
պայմանավորված մահացությունը կազմում է 13% [3]: Համաձայն ներկայիս ամենա
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ծավալուն հետահայած կոհորտային հետազոտությունա տվայլների
արտահոսպիտալային թոքաբորբերով պացիենտենրի մահացությունը կազմել եր 10%,
ՆԹ-ով պացիենտներինը` 19%  իսկ ԹԱՕԹ-ով՝ 29% [6]: Մահացության ռիսկի
բարձրացման հետ ասոցացված գործոններ են համարվում [12, 199, 200].

- ախտորոշման պահին առկա ծանր հիվանդություն՝ շոկ, կոմա, շնչառական
նաբավարարություն, մեծահասակների շնչառական դիստրես համախտանիշ,
բարձր միավորներ Առողջական վիճակի սուր և խրոնիկ գնահատման
սանդղակով (APACHE II)

- բակտերիեմիան
- ծանր ուղեկցող հիվանդությունը
- բազմակի կայուն մանրէներով հարուցված ինֆեկցիա (օրինակ՝ P. aeruginosa,

Acinetobacter spp և Enterobacteriaceae ներառյալ K. pneumoniae)
- բազմաբլթանի արագ հարաճող ինֆիլտրատները ըստ կրծքավանդակի

ճառագայթաբանական քննությունների տվյալների
- արդյունավետ ՀԲԹ-ի մեկնարկի հետաձգումը

Ներկայումս APACHE II սանդղակը համարվում է ԹԱՕԹ-ի ելքերի կանխատեսման
լավագույն գործիքներից մեկը: Նույն նապատակներին ծառայող ավելի թարմ և
տեխնիկապես մատչելի սանդղակներից է IBMP-10-ը, որը ներառում է հետևյալ չորս
ցուցանիշները՝ իմունանբավարարության առկայություն, ԶՃ  ≤ 90 մմ.ս.ս., բազմաբլթանի
ինֆիլտրատներ, թրոմբոցիտների քանակը ≤ 100.000, հոսպիտալիզացիայի տևողությունը ≥
10 օր մինչ ԹԱՕԹ-ի առաջանալը [201]: Համաձայան հեղինակների նախնական
վերլուծոթյան և մի շարք այլ աշխատանքների արդյունքների, IBMP-10 և APACHE II
մահացության կանխատեսման ուժը եղել է համեմատելի [202]: Մահացության
կանխատեսվող մակարդակները ըստ IBMP-10 հետևյալն են՝ 0 միավոր՝ 2%, 1 միավոր՝ 9%, 2
միավոր՝ 24%, 3 միավոր՝ 50% և 4 միավոր՝ 67%:

Ամփոփելով, հարկավոր է նշել, որ ներկայումս ոչ մի կանխատեսման
գործիք/սանդղակ չունի բավարար ուժ անհատ պացիենտների բուժման ծավալի վերաբերյալ
որոշումներ կայացնելու համար:

8. Ուղեցույցի ներդրման հնարավորություններ և աուդիտի ցուցանիշներ

ԹԱՕԹ-ի վարման ուղեցույցը Հայաստանի բժշկական ծառայություններ մատուցող
հաստատություններում ներդրման հնարավոր խոչընդոտներն են.
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- Մանրէաբանական ծառայությունների թերի զարգացումը և համապարփակ
տեղային տվյալների բազայի բացակայությունը

- Հակաբիոտիկների նշանակման և վերահսկման ներհիվանդանոցային
ընթացակարգերի բացակայությունը

- ԹԱՕԹ-ի կանխարգելման ներհիվանդանոցային գործունեության
ընթացակարգերի բացակայությունը

- Ոչ միջամտական շնչառական օգնության սարքերի պակասը

Ցանկացած ՀԲԹ-ի վերաբերյալ խորոհուրդ, որը ձեռք է բերվել արտերկրյա
բուժհաստատության պայմաններում կարիք ունի այս կամ այն աստիճանի վերլուծության և
տեղայնացման: Առաջատար միջազգային փորձի և տեղային մանրեաբանական տվյալների
համակցումը միայն կարող է ապահովել բուժման բարձր արդյունավետություն:

Սույն ուղեցույցի ներդրման վերահսկման նպատակով աշխատանքային խումբը
առաջարկում է կիրառել հետևյալ աուդիտի ցուցանիշները.

- Ներհիվանդանաոցային հակաբիոտիկոգրամմայի առկայությունը
- Ներհիվանդանոցային և մասնավորապես ԻԹԲ-ում ՀԲԹ-ի գործունեության

ընթացակարգի առկայությունը
- ԹԱՕԹ-ի կանխարգելման գործունեության ընթացակարգի առկայությունը
- Մանրոաբանական թետսերր արդյունքների հասանելիությն միջին

ժամանակահատվածը (օրերով)
- ՀԲԹ-ի ֆարմակոկինետիկ և ֆարմակոդինամիկ բարելավումների (բարձր

դեղաչափեր, երկարատև շարունակական ներմուծումներ և այլ) պլանային
կիրառումը

- ԹԱՕԹ-ով կան ՆԹ-ով պացիենտների քանակը, որոնց շրջանում ՀԲԹ կուրսի
տևողությունը գերազանցել է 7 օրը

- ԹԱՕԹ-ով կան ՆԹ-ով պացիենտների քանակը, որոնց շրջանում ՀԲԹ
ընդհատման որոշումը հիմնվել է կլինիկական ցւոցանիշների և պրոկալցիտոնինի
արժեքների վրա

- ԹԱՕԹ-ով կան ՆԹ-ով պացիենտների քանակը, որոնց շրջանում
համապատասխան զգայունության թեստերի արդյունքներ ստանալուց հետո
անցկացվել է դեէսկալացիա

Վերոնշյալ կանխարգելիչ, բուժական և վերահսկողական միջոցառումների համալիրի
շնորհիվ հնարավոր է ապահովել Հայաստանի բուժհաստատություններում ԹԱՕԹ-ի և ՆԹ-
ի պարագայում հակաբիոտիկների խելամիտ, թիրախային կիրառումը և բուժման ելքերի
բարելավոմը:
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Հավելված 1.

ԱՊԱՑՈՒՅՑՆԵՐԻ ՈՐԱԿԻ ԴԱՍԱԿԱՐԳՈՒՄ (GRADE համակարգ)

Բնութագիր* Հիմքում ընկած ապացույցների տեսակը

Բարձր որակ (A) ՊԲՎՓ կամ ավելի ցածր դասի սակայն որակյալ և գերակշռող
ապացույցներ

Միջին որակ (B) Էական մեթոդաբանական թերություններով ՊԲՎՓ (անուղղակի
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ապացույցներ, արդյունքների անճշգրտություն և այլ) կամ բարձր
որակի դիտարկումային հետազոտություններ:

Ցածր որակ (C) Պատշաճ որակի դիտարկումային հետազոտություններ
համակցված ՊԲՎՓ-ով

Շատ ցածր որակ (D) Դիտարկումային հետազոտություններ, ոչ համակարգված
կլինիկական փորձ և լուրջ մեթոդաբանական թերություններով
ՊԲՎՓ

Ծանուցում. ՊԲՎՓ՝ պատահական բաշխմամբ վերահսկվող փորձարկումներ:

Հավելված 2.

Բազմակի դեղորայքային կայունությամբ ախտածինների (Multiple
Drug Resistant, MDR) առկայության ռիսկի գործոնները

MDR շտամների ռիսկի գործոններ ԹԱՕԹ-ի դեպքում

Հակաբիոտիկների ընդունում վերջին 90 օրերի ընթացքում
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Հավելված 3.

Կլինիկորեն կասկածվող թոքերի արհեստական շնչառության հետ
ասոցացված թոքաբորբերի էմպիրիկ հակաբակտերիալ բուժումները այն
բաժանմունքների համար, որտեղ ցուցված է մետիցիլին կայուն S.aureus –

ի (MRSA) և կրկնակի հակապսևդոմոնադային Գրամ-բացասական
ծածկույթ

Սեպտիկ շոկով ուղեկցովող ԹԱՕԹ

ԹԱՕԹ-ին նախորդող մեծահասակների շնչառական դիստրես համախտանիշ

Հոսպիտալիզացիայի հինգ և ավել օրեր մինչ ԹԱՕԹ-ի առաջանալը

Երիկամայաին աջակցման թերապիա մինչ ԹԱՕԹ-ի առաջանալը

MDR շտամների ռիսկի գործոններ ՆԹ-ի դեպքում

Հակաբիոտիկների ընդունում վերջին 90 օրերի ընթացքում

MRSA շտամների ռիսկի գործոններ ՆԹ/ԹԱՕԹ-ի դեպքերում

Հակաբիոտիկների ընդունում վերջին 90 օրերի ընթացքում

MDR Pseudomonas-ի ռիսկի գործոնները ՆԹ/ԹԱՕԹ-ի դեպքերում

Հակաբիոտիկների ընդունում վերջին 90 օրերի ընթացքում
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A. Գրամ-դրական
հակաբիոտիկներ հակա
MRSA ակտիվությամբ

B. Գրամ-բացասական
հակաբիոտիկներ

հակապսևդոմոնադային
ակտիվությամբ՝ բետա-

լակտամներ

C. Գրամ-բացասական
հակաբիոտիկներ

հակապսևդոմոնադային
ակտիվությամբ՝ ոչ
բետա-լակտամներ

Գլիկոպեպտիդներ1

Վանկոմիցին 15 մգ/կգ, ն/ե,
8-12 ժամը մեկ,  15-20 մգ/մլ
թիրախային մակարդակի
ապահովմամբ: ծանր
դեպքերի համար քննարկեք
մեծ առաջնային
դեղաչափ՝25-30 մգ/կգ×1

Հակապսևդոմոնադային
պենիցիլիններ 2

Պիպերացիլին-
տազոբակտամ 4.5 գ. ն/ե,  6
ժամը մեկ

Ֆտորքինոլոններ
Լևոֆլոքսացին 750 մգ/օրը
Ցիպրոֆլոքսացին 400 մգ
ն/ե 8 ժամը մեկ

Կամ կամ Կամ
Օքսազոլիդինոններ
Լինեզոլիդ 600 մգ, ն/ե 12
ժամը մեկ

Ցեֆալոսպորիններ2

Ցեֆեպիմ 2գ. ն/ե, 8 ժամը
մեկ
Ցեֆտազիդիմ 2գ. ն/ե, 8
ժամը մեկ

Ամինոգլիկոզիդներ 1,3

Ամիկացին 15-20 մգ/կգ,
ն/ե օրական
Գենտամիցին 5-7 մգ/կգ,
ն/ե օրական
Տոբրամիցին 5-7 մգ/կգ,
ն/ե օրական

կամ Կամ
Կարբապենեմեներ²
Իմիպենեմ 500մգ, ն/ե 6
ժամը/մեկ 4

Մերոպենեմ 1000մգ, ն/ե 8
ժամը/մեկ

Պոլիմիքսիններ 1,5

Կոլիստին 5 մգ/կգ ն/ե ×
1(ծանրաբեռնման
դեղաչափ) հաջորդիվ՝ 2.5
մգ (1.5 × CrCl +30) × 2
(պահապանական
դեղաչափ)
Պոլիմիքսին B 2.5-3.0
մգ/կգ/օրը բաժանած երկու
ներերակային
ներմուծումների

Կամ Կամ
Մոնոբակտամներ6

Ազտրեոնամ 2գ. ն/ե, 8 ժամը
մեկ

Հարկավոր ընտրել մեկ Գրամ-դրական տարբերակ A սյունյակից, մեկ Գրամ-բացասական
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տարբերակ B սյունայկից և մեկ Գրամ բացասական տարբերակ C սյունյակից:
Ուշադրություն՝ նշված դեղաչաթերը կարող են պահանջել վերանայում երիկամային կամ
լյարդային խնդիրներով հիվանդների մոտ:

1. Պահանջվում են դեղորայքի շիճուկային կոնցենտրացիաների որոշումներ,
դեղաչափի կամ ինտեվալների խմբագրումներ

2. Երկարատև ինֆուզիաները կարող են լինել օգտակար:
3. Համաձայն մետավերլուծության տվյալների ամինոգլիկոզիդների

բնութագրվում էին ավլեի ցածր կլինիկական արդյունավետությամբ առանց
մահացության տարբերությունների

4. Ցնցումների կանխարգելման նպատակով ≤ 70 կգ քաշով պացիենտների
մոտ կարող է դեղաչափի նվազեցման կարիք առաջանալ

5. Պոլիմիքսինները պետք է կիրառվեն միայն բազմակի կայունության լայն
տարածվածության և գործնական փարձի ակայության պայմաններում:
Դեղաչափերը հիմնված են կոլիստինի վրա հիմնված ակտիվության վրա
(Colistin-base activity, CBA): Օրինակ՝ մեկ միլիոն U կոլիստինը
համապտասխանում է  30 մգ  CBA կամ 80 մգ կոլիստիմետատին:
Պոլիմիքիսն B (1 մգ=10.000 U)

Հավելված 4.

Նոզոկոմիալ  թոքաբորբերի  խորհուրդ տրվող մեկնարկային էմպիրիկ
հակաբակտերիալ թերապիայի տարբերակները

Չկա մահացության բարձր
ռիսկ (a) և MRSA

առկայության
հավանականությունը

բարձրացնող գործոններ
(b,c)

Չկա մահացության բարձր
ռիսկ (a) սակայն առկա են

MRSA-ի
հավանականությունը

բարձրացնող գործոններ
(b,c)

Մահացության բարձր
ռիսկ կամ վերջին 90
օրերում ներերկային
հակաբիտոիկների

ընդունում (a,c)

Ստորև նշվածներից որևե մեկը Ստորև նշվածներից որևե մեկը Ստորև նշվածներից որևե
երկուսը, խուսափեք բետա-

լակտամներից
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Պիպերացիլին-
տազոբակտամ (d) 4.5 գ.
ն/ե,  6 ժամը մեկ

Պիպերացիլին-
տազոբակտամ (d) 4.5 գ.
ն/ե,  6 ժամը մեկ

Պիպերացիլին-
տազոբակտամ (d) 4.5 գ.
ն/ե,  6 ժամը մեկ

Ցեֆեպիմ (d) 2գ. ն/ե, 8
ժամը մեկ

Ցեֆեպիմ (d) կամ
ցեֆտազիդիմ (d) 2գ. ն/ե, 8
ժամը մեկ

Ցեֆեպիմ (d) կամ
ցեֆտազիդիմ (d) 2գ. ն/ե, 8
ժամը մեկ

Լևոֆլոքսացին 750 մգ/օրը Լևոֆլոքսացին 750 մգ/օրը
Ցիպրոֆլոքսացին 400 մգ
ն/ե 8 ժամը մեկ

Լևոֆլոքսացին 750 մգ/օրը
Ցիպրոֆլոքսացին 400 մգ
ն/ե 8 ժամը մեկ

Իմիպենեմ (d) 500մգ, ն/ե 6
ժամը/մեկ

Իմիպենեմ (d) 500մգ, ն/ե 6
ժամը/մեկ

Իմիպենեմ (d) 500մգ, ն/ե 6
ժամը/մեկ

Մերոպենեմ (d) 1000մգ, ն/ե
8 ժամը/մեկ

Մերոպենեմ (d) 1000մգ, ն/ե
8 ժամը/մեկ

Մերոպենեմ (d) 1000մգ, ն/ե
8 ժամը/մեկ

կամ կամ
Ազտրեոնամ 2գ. ն/ե, 8
ժամը մեկ

Ամիկացին 15-20 մգ/կգ, ն/ե
օրական

Գենտամիցին 5-7 մգ/կգ, ն/ե
օրական

Տոբրամիցին 5-7 մգ/կգ, ն/ե
օրական

Կամ
Ազտրեոնամ (e) 2գ. ն/ե, 8
ժամը մեկ

և և
Վանկոմիցին 15 մգ/կգ, ն/ե,
8-12 ժամը մեկ,  15-20 մգ/մլ
թիրախային մակարդակի
ապահովմամբ: ծանր
դեպքերի համար քննարկեք
մեծ առաջնային
դեղաչափ՝25-30 մգ/կգ×1

Վանկոմիցին 15 մգ/կգ, ն/ե,
8-12 ժամը մեկ,  15-20 մգ/մլ
թիրախային մակարդակի
ապահովմամբ: ծանր
դեպքերի համար քննարկեք
մեծ առաջնային
դեղաչափ՝25-30 մգ/կգ×1

կամ կամ
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Լինեզոլիդ 600 մգ, ն/ե 12
ժամը մեկ

Լինեզոլիդ 600 մգ, ն/ե 12
ժամը մեկ

Եթե չի նախատեսվում
ապահովել MRSA ծածկույթ,
ապա պետք է ապահովել
MSSA ծածկույթ՝
պիպերացիլին-
տազոբակտամ, ցեֆեպիմ,
լևոֆլոքսացին, իմիպենեմ,
մերոպենեմ: Օքսացիլինիը,
ցեֆազոլինը և նաֆցիլինը
առաւին ընտրության
հակաբիոտիկներն են
ապացուցված MSSA
դեպքում, սակայն HAP-ի
էմպիրիկ թերապիայում
նրանք չեն կիրառվում:

Եթե պացիենտը ունի ծանր ալերգիա պենիցիլինների հանդեպ և բետա-լակատմենրի
փոխարեն նախատեսվում է ազտրեոնամի օգտագործում, ապա պետք է ապահովել նաև MSSA
ծածկույթ

Հապավումներ՝ MRSA - մետիցիլին կայուն Staphylococcus aureus, MSSA - մետիցիլի զգայուն
Staphylococcus aureus

a. Մահացության ռիսկի գործոնները ընդգրկում են սեպտիկ շոկը և թոքաբորբի
հետևանքով առաջացած արհեստական շնչառության պահանջ

b. MRSA ծածակույթի պահովման ցուցումներն են՝ հակաբիոտիկների ընդունում վերջին
90 օրերի ընթացքում և բուժում այնպիսի բաժանմունքներում, որտեղ S. aureus-ի
տարածվածությունը հայտնի չե կամ ≥ 20%: Նախկինում MRSA ախտորոշումը նույնպես
կարող է բարձրացնել ներկայումս MRSA առկայության ռիսկը: 20% շեմը ըտրվել է
արդյունավետ հակաբակտրեիալ թերապիա ապահովելու և վերջինիս անցանկալի
ազդեցությունները նվազեցնելու հավասարակշռությունը պահավելու նպատակով:
Ամեն դեպքում առանձին բաժանմունքներ/կլինիկաներ կարող են ընտրել շեմեր
համաձայն իրենց  տեղային նախապատվությունների և արժեքների: MRSA ծածակույթ
չկիրառելու դեպքերում հարակվոր է ապահովել MSSA ծածկույթ:

c. Եթե պացիենտը ունի Գրամ-բացասական ինֆեկցիայի առկայության ռիսկի
գործոններ, ապա խորհուրդ է տրվում օգտագործել երկու հակապսևդոմոնադային
հակաբիոտիկներ: Եթե պացիենտը ունի թոքերի կառուցվածքային
հիավանդություններ (օրինակ՝ բրոնխոէկատզներ, ցիստիկ ֆիբրոզ), որոնք
բարձրացնում են Գրամ-բացասական ինֆեկցիայի առկայության ռիսկը, ապա
խորհուրդ է տրվում օգտագործել երկու հակապսևդոմոնադային հակաբիոտիկներ:
Բարձրորակ Գրամ նմուշը շնչուղիներից, բազմակի և գերակշռող Գրմա բացասական
բացիլներով ավելացնում է Գրամ-բացասական թոքաբորբի հավանականությունը:
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d. Խորհուրդ են տրվում երկարատև ներմուծումներ
e. Այլ տարբերակների բացակայության դեպքում, ըդնունելի է ազտրեոնամի և մեկ այլ

բետա-լակտամի համակցված կիրառումը քանզի այն ունի տարբեր թիրախային կետեր
մանրեների բջջային պատում [137]
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