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Респираторная инфекция

Внебольничная пневмония (ВП) остается од-

ной из серьезных проблем клинической медици-

ны в современном обществе. Заболеваемость ВП 

в развитых странах колеблется от 2 до 15 случаев 

на 1000 человек в год, а летальность среди госпи-

тализированных пациентов составляет 5–15% 

[1–3]. Что касается России, то среднегодовая 

заболеваемость ВП в последние годы составляет 

14–15‰. По данным Минздрава РФ, в 2010 г. 

было зарегистрировано 414,3 случая заболева-

ния на 100 тыс. взрослого населения. Ежегодно 

отмечается постепенное, но неуклонное повыше-

ние этого показателя. Так, в 2010 г. было выяв-

лено 480 тыс. больных ВП, тогда как в 1999 г. – 

440 тыс. [4]. 

Внебольничную пневмонию определяют как 

“острое заболевание, возникшее во внебольнич-

ных условиях, т.е. вне стационара или позднее 

4 нед после выписки из него, или диагностиро-

ванное в первые 48 ч от момента госпитализа-

ции, или развившееся у пациента, не находив-

шегося в домах сестринского ухода/отделениях 

длительного медицинского наблюдения ≥14 сут, 

сопровождающееся симптомами инфекции ниж-

них отделов дыхательных путей (лихорадка, 

кашель, выделение мокроты, возможно гной-

ной, боль в грудной клетке, одышка) и рентге-

нологическими признаками “свежих” очагово-

инфильт ративных изменений в легких при от-

сутствии очевидной диагностической альтерна-

тивы” [5].

При облигатной этиологической роли инфек-

ционного агента в развитии ВП важное значение 

приобретает наличие факторов риска, опреде-

ляющих возникновение и течение заболевания, 

существенно ухудшающих прогноз и увеличи-

вающих летальность при ВП [6]. К таким фак-

торам относятся пожилой и старческий возраст, 

курение, прием некоторых лекарственных пре-

паратов (глюкокортикостероиды (ГКС), атипич-

ные нейролептики, ингибиторы протонной пом-

пы и др.), а также сопутствующие заболевания 

(сердечная недостаточность, сахарный диабет, 

цирроз печени, алкоголизм, острое нарушение 

мозгового кровообращения, почечная недоста-

точность и др.). Важное патогенетическое значе-

ние в развитии ВП имеет хроническая обструк-

тивная болезнь легких (ХОБЛ), что вырастает в 

самостоятельную клиническую проблему – ко-

морбидность ХОБЛ и пневмонии. 

По данным Всемирной организации здраво-

охранения, ХОБЛ диагностирована у 210 млн. 

человек в мире и приводит к 3 млн. смертей еже-

годно, что составляет 5% всех смертей в мире 

[7]. В настоящее время летальность от ХОБЛ 

занимает 4-е место среди всех причин смерти в 

общей популяции, причем уровень летальности 

постоянно возрастает, и, по прогнозам, к 2030 г. 

летальность от ХОБЛ займет 3-е место среди ве-

дущих причин смертности в мире [8–10]. Для 
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ХОБЛ характерно развитие обострений, частота 

которых прогрессирующе увеличивается с на-

растанием тяжести заболевания [11]. По дан-

ным международной статистики, летальность 

больных, госпитализированных с обострением 

ХОБЛ, составляет примерно 8%, а через 1 год 

после обострения достигает 23% [12]. Среди па-

циентов с острой дыхательной недостаточностью 

(ОДН), развившейся на фоне обострения ХОБЛ, 

летальность составляет 24% и достигает 30% у 

пациентов старше 65 лет [13].

К факторам, позволяющим выделять ВП на 

фоне ХОБЛ в особую клиническую ситуацию, от-

носятся:

– высокая распространенность ХОБЛ в попу-

ляции;

– периодическое возникновение обострений 

ХОБЛ, частота которых прогрессирующе увели-

чивается с нарастанием тяжести заболевания;

– морфофункциональные изменения в брон-

холегочной системе у больных ХОБЛ;

– повышенная микробная колонизация брон-

хиальных слизистых у больных ХОБЛ;

– трудности диагностики ВП на фоне обостре-

ний ХОБЛ (инфекционное обострение ХОБЛ или 

ВП?);

– частая коморбидность у больных ХОБЛ, 

особенно среди пожилых и стариков (застойная 

сердечная недостаточность, сахарный диабет, 

хроническая почечная недостаточность, цирроз 

печени, хроническая алкогольная интоксика-

ция и др.), являющаяся предиктором более тя-

желого течения ВП;

– более тяжелое течение и ВП, и ХОБЛ при их 

сочетании (“синдром взаимного отягощения”), 

особенно у пациентов старших возрастных групп 

с частым развитием ОДН и повышенным риском 

летальности;

– повышенный риск антибиотикорезистент-

ности микроорганизмов в связи с частым назна-

чением антибактериальных препаратов по пово-

ду обострений ХОБЛ.

Эпидемиология коморбидности 
ВП и ХОБЛ
Несмотря на достаточное количество исследо-

ваний, посвященных изучению ВП у пациентов 

с различными сопутствующими заболевания-

ми, данные о ВП у пациентов с сопутствующей 

ХОБЛ довольно ограниченны [14–17]. В то же 

время, по данным ряда эпидемиологических ис-

следований, ХОБЛ наиболее часто ассоциирует-

ся с пневмонией [18].

Риск развития ВП у больных ХОБЛ возрас-

тает по мере увеличения тяжести заболевания. 

Так, по результатам наблюдения за 20 375 паци-

ентами в возрасте 45 лет и старше, вероятность 

госпитализации по поводу ВП у лиц с нормаль-

ными показателями функции внешнего дыхания 

составляла 1,5 случая на 1000 человеко-лет, в то 

время как при наличии ХОБЛ III–IV стадии этот 

показатель достигал уже 22,7 случая [19]. При 

наблюдении за большой группой больных ХОБЛ 

(40 414 пациентов 45 лет и старше) было выяв-

лено, что частота развития ВП у них составляла 

22,4 случая на 1000 человеко-лет, существенно 

возрастая у лиц старше 65 лет [16]. К независи-

мым факторам риска развития ВП у пациентов с 

ХОБЛ авторы относят возраст старше 65 лет, тя-

жесть течения, а также предшествующие госпи-

тализации по поводу обострений ХОБЛ, хрони-

ческую дыхательную недостаточность, требую-

щую проведения длительной кислородотерапии 

на дому, застойную сердечную недостаточность, 

деменцию.

В другом исследовании, в которое было вклю-

чено 596 человек, заболеваемость ВП у больных с 

обострением ХОБЛ оказалась в 2 раза выше, чем 

у пациентов в общей популяции, а общее число 

случаев ВП составило 55,5 на 1000 человеко-лет 

[20]. Всего за 3-летний период наблюдения было 

выявлено 88 эпизодов ВП у 75 человек (12,6%), 

из них у 64 пациентов имел место 1 эпизод ВП, 

у 9 пациентов – 2 и у 2 пациентов – 3. Высокая 

распространенность ВП у больных с обострением 

ХОБЛ, составившая за 3-летний период 78,5 на 

1000 человеко-лет, была отмечена в одном обсто-

ятельном ретроспективном исследовании [15]. 

Частота ВП у больных с обострением ХОБЛ со-

ставила 18,7% случаев, что согласуется с данны-

ми других авторов [21]. Аналогичные результаты 

были получены за 4-летний период наблюдения 

2630 больных ХОБЛ. Внебольничная пневмония 

была диагностирована у 402 пациентов (15,3%). 

Риск развития ВП увеличивался с возрастом, 

при низком индексе массы тела, наличии рака 

легкого, бронхоэктазов, а также у больных, при-

нимавших ингаляционные ГКС (ИГКС) [22].

Высокая частота ВП у больных ХОБЛ под-

тверждается при патолого-анатомических иссле-

дованиях. Так, по данным И.А. Зарембо и соавт., 

ВП была обнаружена у 46,5% умерших пациен-

тов с ХОБЛ, расцененной в качестве основного, 

сопутствующего и фонового заболевания [23]. 

Еще более высокие показатели посмертной диа-

гностики ВП у больных ХОБЛ (70,9%) приводит 

А.Л. Черняев [24]. 

Факторы риска развития ВП при ХОБЛ
Нарушения в системе местной защиты
Среди факторов риска развития пневмонии 

у больных ХОБЛ в первую очередь следует упо-
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мянуть курение, оказывающее угнетающее 

влияние на различные звенья местной защиты 

легких (мукоцилиарный клиренс, клеточное и 

гуморальное звенья) [25, 26]. Патогенетические 

особенности ВП у больных ХОБЛ могут быть 

обусловлены различными нарушениями в сис-

теме клеточного звена местной защиты легких. 

Высказываются предположения, что у больных 

ВП на фоне ХОБЛ реакция альвеолярных ма-

крофагов на бактериальную инфекцию может 

отличаться от таковой при инфекционном обост-

рении ХОБЛ и ассоциируется с другим феноти-

пом активации альвеолярных макрофагов – ос-

новного клеточного звена местного иммунитета 

легочной ткани [27]. Так, у больных ХОБЛ с ВП 

отмечался М1-фенотип, характеризующийся по-

вышением в макрофагах экспрессии рецепторов 

к фактору некроза опухоли α и интерлейкину-6, 

что сопровождается развитием процессов вос-

паления, деструкцией внеклеточного матрикса 

и бактерицидной активностью. Напротив, при 

инфекционном обострении ХОБЛ в отсутствие 

ВП наблюдался М2-фенотип (повышение уров-

ней экспрессии рецепторов к маннозе, аргиназе), 

способствующий регенерации тканей, ангиоге-

незу, клеточной пролиферации и подавлению 

воспалительного ответа.

Морфофункциональные изменения
Наличие ХОБЛ приводит к морфологической 

перестройке бронхолегочных структур (ремо-

делирование бронхов, эмфизематозные буллы, 

фиброзные изменения и др.), сопровождающей-

ся функциональными нарушениями с развитием 

дыхательной недостаточности, гипоксии, легоч-

ной гипертензии [11]. Нарушение мукоцилиар-

ного клиренса у больных ХОБЛ неизбежно спо-

собствует возникновению мукостаза, являюще-

гося в условиях повышенной микробной колони-

зации бронхиальных слизистых фактором риска 

развития инфекций нижних дыхательных пу-

тей. Одним из осложнений ХОБЛ является раз-

витие бронхоэктазий, частота которых возрас-

тает по мере увеличения тяжести заболевания. 

По данным компьютерной томографии высоко-

го разрешения бронхоэктазы обнаруживают у 

50% пациентов с IV стадией ХОБЛ [28]. Наличие 

бронхоэктазов, служащих постоянным микроб-

ным резервуаром, может быть дополнительным 

фактором риска развития ВП на фоне ХОБЛ [22].

Микробная колонизация
У больных ХОБЛ отмечается повышенная 

колонизация бронхиальных слизистых потен-

циально патогенными микроорганизмами. Это 

обусловлено патоморфологическими изменени-

ями слизистой оболочки бронхов и нарушения-

ми в системе местной защиты. При превышении 

порога бактериальной нагрузки возникает новое 

качество заболевания – инфекционное обостре-

ние ХОБЛ, которое клинически манифестирует 

усилением кашля, одышки, увеличением объема 

и гнойности мокроты [29]. Антибактериальная 

терапия (АБТ) инфекционных обострений ХОБЛ 

способствует снижению бактериальной нагрузки 

ниже порога клинической манифестации. Одна-

ко нередко при недостаточной эрадикационной 

активности антибиотиков бактерии колонизи-

руют дыхательные пути и в период ремиссии, не 

вызывая при этом клинической симптоматики. 

Потенциально патогенные микроорганизмы мо-

гут спровоцировать у больных ХОБЛ развитие 

пневмонии со своеобразным этиологическим 

спектром и различными исходами заболевания 

[30]. Таким образом, повышенная микробная ко-

лонизация бронхиальных слизистых увеличива-

ет риск развития ВП на фоне ХОБЛ [31].

Лечение ИГКС
Одним из факторов риска развития пневмо-

нии у больных ХОБЛ может быть прием ИГКС, 

назначаемых при тяжелом течении заболевания 

[32]. Среди больных ХОБЛ с пневмонией и без 

нее количество пациентов, принимавших ИГКС, 

составило 74 и 48% соответственно, что позво-

ляет считать лечение ИГКС фактором риска раз-

вития ВП [15]. По данным метаанализа, вклю-

чавшего 17 000 пациентов с ХОБЛ, получавших 

по меньшей мере в течение 24 нед ИГКС в виде 

монотерапии или в сочетании с бронходилатато-

рами, отмечено значительное увеличение заболе-

ваемости пневмонией (на 60–70%) в сравнении с 

больными, использовавшими только бронходи-

лататоры. По подсчетам, у одного из 47 пациен-

тов, получавших ИГКС, в течение года возника-

ла пневмония. В то же время увеличения леталь-

ности от пневмонии в группе больных ХОБЛ, 

получавших ИГКС, не выявлено [33].

Изучению влияния приема ИГКС на риск 

развития ВП у больных ХОБЛ было посвящено 

крупное исследование случай–контроль [34]. 

В нем участвовали пациенты старше 66 лет, учи-

тывались все случаи смерти в течение 30 дней 

после госпитализации по поводу ВП. В когорту 

больных ХОБЛ вошло 175 906 человек (средний 

возраст 72 года, 50,1% мужчин, средний срок 

наблюдения 7,1 года). Частота приема ИГКС у 

пациентов, заболевших ВП, составила 48,2%, в 

контрольной группе – 30,1%. После учета влия-

ния прочих факторов риска риск госпитализа-

ции по поводу ВП на фоне приема ИГКС составил 

70% (отношение шансов (ОШ) 1,70; 95% довери-
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тельный интервал (ДИ) 1,63–1,77), оказавшись 

дозозависимым. Максимальный риск имел место 

при высоких дозах ИГКС (>1000 мкг в пересчете 

на флутиказон; ОШ 2,25). При оценке риска раз-

вития ВП с летальным исходом в течение 30 дней 

было выявлено, что текущее использование 

ИГКС увеличивало его на 53% (ОШ 1,53), а при-

менение высоких доз ИГКС – на 78% (ОШ 1,78). 

Таким образом, в исследовании было продемон-

стрировано дозозависимое возрастание риска 

госпитализации и летального исхода при ВП на 

фоне приема ИГКС у больных ХОБЛ.

Предикторами развития пневмонии у боль-

ных ХОБЛ, получающих ИГКС, являются тя-

жесть ХОБЛ, наличие сахарного диабета и по-

вышение уровня плацентарного фактора роста. 

Последний расценивается как новый биомаркер 

повышенного риска пневмонии при использова-

нии ИГКС [35]. 

Среди патогенетических механизмов разви-

тия ВП у больных ХОБЛ, леченных ИГКС, мо-

жет иметь значение угнетение как клеточных 

(альвео лярные макрофаги), так и гуморальных 

(синтез секреторного иммуноглобулина А) факто-

ров местной защиты легких, а также повышение 

микробной колонизации бронхиальных слизи-

стых [36]. Отмечено, что грамотрицательные бак-

терии, в том числе Pseudomonas aeruginosa, чаще 

встречались у больных ХОБЛ, принимавших сис-

темные ГКС или ИГКС [14]. О нарушении в систе-

ме локального иммунитета может свидетельство-

вать снижение количества лимфатических фол-

ликулов в малых дыхательных путях у больных, 

получавших ИГКС или системные ГКС [37].

Течение ВП при коморбидной ХОБЛ
Уже в ранних исследованиях по изучению 

данной коморбидности ХОБЛ оказалась наибо-

лее частым фоновым заболеванием у пациентов 

с тяжелыми ВП [38–40]. 

Целью одного из проспективных многоцен-

тровых исследований была оценка показателей 

летальности у госпитализированных больных 

ВП в зависимости от наличия или отсутствия 

у них ХОБЛ. Под наблюдением находилось 

710 больных ВП, из них у 244 имела место 

ХОБЛ, подтвержденная результатами спиро-

графического исследования. Установлено, что у 

пациентов с ВП на фоне ХОБЛ отмечалась значи-

тельно более высокая 30-дневная летальность в 

сравнении с больными ВП без ХОБЛ. При этом 

смертность больных ВП ассоциировалась с низ-

ким парциальным давлением кислорода в арте-

риальной крови (РаО
2
 ≤60 мм рт. ст.) и высоким 

парциальным давлением углекислого газа в ар-

териальной крови (РаСО
2
 ≥45 мм рт. ст.) (ОШ 8,0; 

95% ДИ 3,40–27,5 и ОШ 4,6; 95% ДИ 2,3–15,1 

соответственно), более выраженной одышкой с 

частотой дыхания ≥30 в 1 мин (ОШ 12,3; 95% ДИ 

3,5–35,6), наличием плеврального выпота (ОШ 

8,6; 95% ДИ 2,01–24,70), почечной недостаточ-

ности (ОШ 13,4; 95% ДИ 3,2–37,8), септического 

шока (ОШ 12,6; 95% ДИ 3,4–45,7) [41]. Авторы 

считают, что наличие ХОБЛ и повышение РаСО
2
 

очень важно учитывать при оценке степени тя-

жести и прогноза у пациентов с ВП. Более тяже-

лое течение ВП при ХОБЛ проявлялось развити-

ем септического шока, тахипноэ, низким уров-

нем сатурации артериальной крови, рН, РаО
2
 и 

гиперкапнией. У пациентов с ХОБЛ также чаще 

наблюдалась гнойная мокрота [14].

В исследовании D. Snijders et al. летальность в 

течение 30 дней с момента госпитализации боль-

ных ВП, развившейся на фоне ХОБЛ, была не 

более высокой, чем в отсутствие пневмонии [42]. 

Однако у больных ХОБЛ индекс тяжести пнев-

монии с учетом таких показателей, как пожи-

лой возраст, мужской пол и частота сердечных 

сокращений, а также класс по шкале CURB-65 

оказались более высокими. Предикторами ле-

тальности было наличие показаний к госпита-

лизации в отделение реанимации и интенсивной 

терапии (ОРИТ) и повышенное содержание глю-

козы в крови.

Данные о неблагоприятном прогнозе у боль-

ных ВП на фоне ХОБЛ были получены еще в двух 

исследованиях. В исследовании M.I. Restrepo 

et al. у пациентов с ВП и ХОБЛ отмечена более 

высокая 30- и 90-дневная летальность, чем у 

больных ВП без ХОБЛ (ОШ 1,32 и 1,34 соот-

ветственно) [43]. В работе J. Rello et al. диагноз 

ХОБЛ также оказался независимым предикто-

ром летальности при ВП (ОШ 1,58) [44]. Авторы 

предложили включить ХОБЛ в список факторов-

предикторов летальности ВП. В то же время в бо-

лее позднем метаанализе, охватившем 24 иссле-

дования, результаты оказались неоднородными 

[45]. В 13 из этих исследований был выявлен не-

значительный риск более высокой летальности 

от ВП на фоне ХОБЛ, в 5 других – тяжесть ВП 

не зависела от наличия ХОБЛ. В остальных ис-

следованиях результаты были неоднозначными.

Неблагоприятный прогноз при коморбид-

ности ВП и ХОБЛ обусловлен частым развити-

ем ОДН или декомпенсацией сопутствующей 

патологии (чаще всего сердечно-сосудистой). 

По данным С.Н. Авдеева и соавт., ВП являлась 

причиной ОДН у 15% больных ХОБЛ [46]. Дру-

гие авторы приводят еще более высокие показа-

тели распространенности ВП у больных ХОБЛ с 

ОДН – до 23–36% [47, 48]. При коморбидности 

ВП и ХОБЛ в сущности ОДН является резуль-
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татом, с одной стороны, более тяжелого тече-

ния ВП на фоне ХОБЛ, а с другой – усугубления 

хронической дыхательной недостаточности при 

ХОБЛ. Так или иначе, ОДН считается неблаго-

приятным прогностическим фактором при ВП 

на фоне ХОБЛ, что должно определять тактику 

ведения этой категории пациентов с целью свое-

временного распознавания и адекватного лече-

ния ОДН (госпитализация в ОРИТ, соответству-

ющая АБТ, вентиляционная поддержка и т.д.).

Одной из причин повышенной летальности 

у пациентов с ВП на фоне ХОБЛ оказывается 

декомпенсация сопутствующей патологии, ча-

сто встречающейся у больных ХОБЛ, особенно 

пожилого возраста [14]. Основным фактором, 

отягчающим прогноз при сочетании этих заболе-

ваний, является хроническая сердечная недоста-

точность [49–51].

Диагностика: ВП 
или обострение ХОБЛ?
В диагностике ВП одной из наиболее сложных 

ситуаций в практике интерниста и пульмонолога 

является альтернатива: “пневмония или инфек-

ционное обострение ХОБЛ?”. Диагностические 

ошибки в подобных ситуациях происходят в 

сторону как гипер-, так и гиподиагностики ВП. 

Верификация пневмонии у пациентов с обостре-

нием ХОБЛ является практически важной с точ-

ки зрения не только конструкции диагноза, но и 

тактики ведения больных.

О низком уровне диагностики ВП у больных 

ХОБЛ свидетельствуют патолого-анатомические 

исследования, по данным которых прижизнен-

ная диагностика ВП в стационаре отсутствовала 

в 34,7% случаев, а при наблюдении в поликлини-

ке – в 82,1% [24]. Подчеркивается, что уровень 

диагностики пневмонии при ХОБЛ оказывается 

наиболее низким среди всех видов пневмоний, 

выявленных на аутопсии.

В упоминавшемся выше исследовании 

Г.Е. Бай макановой и  соавт. была проанализи-

рована клиническая симптоматика у больных 

ХОБЛ с наличием ВП и без нее (рисунок). Боль-

шинство пациентов связывали обострение ХОБЛ 

с перенесенной вирусной инфекцией. Тяжесть 

обострения по критериям Anthonisen была более 

выраженной в группе пациентов с ВП (p = 0,024). 

У больных ВП в сравнении с пациентами без ВП 

более значимо повышалась температура тела 

(p < 0,001), чаще возникали озноб (р < 0,0001), 

кровохарканье (p = 0,006) и боли в грудной клет-

ке (p < 0,0001). Кроме того, у больных ХОБЛ с 

ВП был выше уровень С-реактивного белка (СРБ) 

сыворотки крови (106 vs 29 мг/л), который на-

ряду с частотой обострений ХОБЛ и индексом 

коморбидности Charlson оказался независимым 

предиктором 30-дневной летальности. Данные 

этого исследования подтвердили, что опреде-

ление СРБ является высокочувствительным и 

специфичным тестом для диагностики бакте-

риальной инфекции (>16,5 мг/л) и пневмонии 

(>51,5 мг/л) у больных ХОБЛ [15].

В более поздних исследованиях также было 

установлено, что у пациентов с ВП на фоне ХОБЛ 

наблюдаются более высокие концентрации СРБ, 

прокальцитонина, фактора некроза опухоли α, 

интерлейкина-6 в сыворотке крови, чем у боль-

ных с инфекционными обострениями ХОБЛ без 

пневмонии [52]. Указанные лабораторные по-

казатели могут приобретать дифференциально-

диа гностическое значение в сложных клиниче-

ских ситуациях у пациентов с инфекцией ниж-

них дыхательных путей.

Клиническая симптоматика у больных с обострением ХОБЛ с развитием ВП и без ВП (в %) [15].
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Лечение
В настоящей статье рассматривается лишь 

тактика проведения АБТ у пациентов с ВП на 

фоне ХОБЛ. Выбор антибактериального препа-

рата должен осуществляться с учетом наиболее 

вероятных возбудителей, риска антибиотикоре-

зистентности, тяжести заболевания, что отраже-

но в отечественных и зарубежных рекомендаци-

ях [53–56].

Этиология ВП у больных ХОБЛ в сравнении 

с инфекционными обострениями ХОБЛ без ле-

гочной инфильтрации чаще ассоциируется с 

S. pneumoniae, атипичными возбудителями, 

реже – с грамотрицательными энтеробактерия-

ми и сопоставима в отношении H. influenzae [15, 

57, 58]. У больных ВП на фоне ХОБЛ выше веро-

ятность выделения P. aeruginosa, чем у пациен-

тов без ХОБЛ (5,6 и 1,3% соответственно) [43]. 

Наличие ХОБЛ у большинства больных тя-

желой ВП, частое развитие ОДН при ВП на фоне 

ХОБЛ, наличие коморбидности и декомпенса-

ции сопутствующей патологии, ухудшающих 

прогноз, более высокая летальность при ВП у 

больных ХОБЛ дают основания расценивать 

ВП у больных ХОБЛ как тяжелую, что дикту-

ет необходимость соответствующей тактики ве-

дения пациентов, в том числе проведения АБТ 

[46, 59]. Лечение пациентов с ВП на фоне ХОБЛ 

следует осуществлять в стационаре общего про-

филя, на что указывается в отечественных ре-

комендациях, либо в ОРИТ, что и определяет 

режимы АБТ [5].

Тактика проведения АБТ при тяжелой ВП с 

клиническими иллюстрациями подробно изло-

жена в статье С.А. Рачиной и соавт. [60]. Старто-

вая АБТ при тяжелой ВП предполагает внутри-

венное введение антибактериального препарата 

с целью обеспечения наиболее высокой и пред-

сказуемой биодоступности независимо от полно-

ты и скорости всасывания антибиотика в желу-

дочно-кишечном тракте. В дальнейшем, по мере 

клинической стабилизации возможен перевод 

пациента на пероральный прием в рамках режи-

ма ступенчатой АБТ.

Согласно современным рекомендациям, вы-

бор антибактериального препарата для эмпири-

ческой терапии тяжелой ВП зависит от наличия 

факторов риска инфицирования P. aeruginosa, 

предполагаемой/документированной аспира-

ции, клинических и/или эпидемиологических 

данных, свидетельствующих об инфицирова-

нии вирусами гриппа (таблица) [54, 61]. 

У пациентов без факторов риска синегнойной 

инфекции и аспирации эмпирическая АБТ пред-

усматривает назначение препаратов, активных 

в отношении наиболее вероятных “типичных” 

бактериальных возбудителей, в первую очередь 

S. pneumoniae и L. pneumophila [56]. У пожилых 

пациентов с множественной сопутствующей па-

тологией и высоким риском неблагоприятного 

прогноза, обитателей домов престарелых опреде-

ленными преимуществами может обладать эрта-

пенем. При развитии ВП у пациентов с гриппом 

и риском стафилококковой этиологии ВП пред-

почтительны ингибиторозащищенные аминопе-

нициллины, цефтаролин, цефепим, обладающие 

более высокой антистафилококковой активно-

стью [60].

У лиц с факторами риска инфицирования 

P. aeruginosa препаратами выбора являют-

ся β-лактамные антибиотики с антисинегной-

ной активностью (пиперациллин/тазобактам, 

цефепим, меропенем, имипенем) в сочетании 

с ципрофлоксацином или левофлоксацином 

1. Пациенты без факторов риска инфицирования 
P. aeruginosa* и аспирации

Цефтриаксон, цефотаксим, амоксициллин/клавуланат, 
ампициллин/сульбактам, цефепим, цефтаролин, эртапенем 
в/в + азитромицин или кларитромицин в/в
или
моксифлоксацин, левофлоксацин в/в + цефтриаксон, 
цефотаксим в/в

2. Пациенты с факторами риска инфицирования 
P. aeruginosa*

Пиперациллин/тазобактам, цефепим, меропенем, 
имипенем/циластатин в/в + ципрофлоксацин 
или левофлоксацин** в/в
или
пиперациллин/тазобактам, цефепим, меропенем, 
имипенем/циластатин в/в + аминогликозид  
II–III поколения*** в/в + азитромицин или кларитромицин в/в
или
пиперациллин/тазобактам, цефепим, меропенем, 
имипенем/циластатин в/в + аминогликозид 
II–III поколения*** в/в + моксифлоксацин 
или левофлоксацин в/в

3. Пациенты с подтвержденной/предполагаемой аспирацией

Амоксициллин/клавуланат, ампициллин/сульбактам, 
пиперациллин/тазобактам, 
эртапенем, меропенем, имипенем/циластатин в/в
или 
цефтриаксон, цефотаксим в/в + клиндамицин 
или метронидазол в/в
При наличии показаний всем пациентам дополнительно 
к АБТ могут назначаться осельтамивир# внутрь 
или занамивир ингаляционно

*  Длительная терапия системными ГКС в фармакодинамических 
до зах, муковисцидоз, вторичные бронхоэктазии, недавний прием 
сис тем ных антимикробных препаратов.

**  Левофлоксацин назначается в дозе 500 мг 2 раза в сутки. 
***  Могут использоваться гентамицин, амикацин, тобрамицин; вы бор 

препарата зависит от региональных/локальных данных по чувст-
ви тельности P. aeruginosa. 

#  У пациентов, нуждающихся в искусственной вентиляции легких, 
при наличии бронхообструктивных заболеваний предпочтение 
сле ду ет отдавать осельтамивиру.

Обозначения: в/в – внутривенно.

Рекомендации по эмпирической АБТ тяжелой ВП [60]
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(1000 мг/сут). При этом β-лактамы с антисине-

гнойной активностью можно также комбиниро-

вать с аминогликозидами и макролидами либо 

респираторными фторхинолонами [60].

Респираторные фторхинолоны сохраняют не-

изменные позиции в лечении больных ВП, раз-

вившейся на фоне ХОБЛ. Респираторные фторхи-

нолоны (левофлоксацин, моксифлоксацин) ока-

зываются эффективными при лечении тяжелых 

ВП в комбинации с β-лактамами либо в режиме 

монотерапии, не уступающей по эффективности 

комбинации β-лактамов с макролидами [62–64]. 

Левофлоксацин наряду с комбинацией амокси-

циллина/клавуланата с макролидами оказался 

наиболее эффективным антибактериальным пре-

паратом для лечения ВП у больных ХОБЛ. 

Для лечения больных ВП с коморбидной 

ХОБЛ может успешно использоваться качест-

венный генерик левофлоксацина – препарат 

Глево (компания “Гленмарк”). Глево выпускает-

ся в форме таблеток в дозировках 250 и 500 мг. 

Препарат обладает высокой антимикробной 

активностью в отношении грамположитель-

ной и грамотрицательной флоры, в том числе 

P. aeruginosa. Клиническая и микробиологиче-

ская эффективность монотерапии Глево сопо-

ставима с таковой при использовании комбина-

ции β-лактамов с макролидами. Преимуществом 

также является низкий уровень микробной ре-

зистентности к препарату. По данным многоцен-

тровых исследований ПЕГАС и ЦЕРБЕРУС, не 

выявлено штаммов S. pneumoniae, устойчивых к 

левофлоксацину [56].
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