
До начала широкого клинического применения бен-

зилпенициллина (пенициллина G натриевой соли) 

пневмония, вызываемая Streptococcus pneumoniae 
(пневмококком), являлась основной причиной 

смерти, особенно среди лиц пожилого и старческо-

го возраста. Здесь уместно вспомнить философское 

и не лишенное известного сарказма высказывание 

блистательного канадского интерниста прошлого 

Вильяма Ослера (William Osler), сравнивавшего пнев-

монию с надежным «лоцманом» человека на пути 

к его смерти.

С того времени, благодаря научному прогрессу, 

появились многочисленные антибактериальные пре-

параты, действенные вакцины, методики респира-

торной поддержки, совершенствовались классиче-

ские и разрабатывались новые методы диагностики. 

Все это не могло не сказаться на результативности 

диагностических и лечебных подходов к ведению 

больных пневмонией, что прежде всего выразилось 

в четырехкратном снижении смертности по сравне-

нию со значениями этого показателя в «доантиби-

отическую эру».

Однако и сегодня пневмония остается в ряду наи-

более актуальных болезней современного челове-

ка, занимая вместе с гриппом 4-е место в структуре 

причин смерти после ишемической болезни сердца, 

цереброваскулярных заболеваний и хронической 

обструктивной болезни легких (ХОБЛ). Ежегод-

ные экономические потери от пневмонии в Европе 

в основном за счет госпитализации оцениваются 

в ~ 10 млрд евро.

Эпидемиология внебольничной пневмонии
Анализ эпидемиологических исследований, про-

водимых в Европе и Северной Америке, свидетель-

ствует о том, что внебольничная пневмония (ВП) 

ежегодно диагностируется у 5–10 : 10 000 взросло-

го населения. Если эти данные экстраполировать 

на Российскую Федерацию, взрослое население 

которой превышает 114 млн, то можно утверждать, 

что ВП ежегодно переносят около 1,1 млн взрослых. 

При этом в лечебные учреждения страны госпитали-

зируются 50–80% больных, а число умерших от ВП 

и ее осложнений превышает 30 тыс. случаев в год. 

Согласно данным официальной статистики, забо-

леваемость ВП в РФ в 2022 г. среди взрослых со-

ставила 397,5 : 100 000 населения, что сопоставимо 

с показателями 2019 г. до пандемии COVID-19 (410 : 

100 000 населения).

Риск развития ВП зависит от возраста, пола и со-

путствующей патологии. С возрастом вероятность 

возникновения ВП закономерно повышается. Муж-

чины болеют чаще, чем женщины. Летальность при 

ВП оказывается наименьшей (1–3%) у лиц молодого 

и среднего возраста без сопутствующих заболеваний. 

Напротив, у пациентов старше 60 лет при наличии 

серьезной сопутствующей патологии (ХОБЛ, злока-

чественные новообразования, алкоголизм, сахарный 

диабет (СД), болезни почек и печени, сердечно-со-

судистой системы и др.), а также в случаях тяжело-

го течения заболевания этот показатель достигает 

15–50%. Сопутствующие заболевания, влияющие 

на риск летального исхода при ВП, представлены 

в табл. 1. Популяционные исследования, проведен-

ные в странах Европы, подтверждают связь пнев-

монии и различных патологических состояний, со-

провождающихся нарушением сознания и/или акта 

глотания и приводящих к аспирации (эпилепсия, 

болезнь Паркинсона, рассеянный склероз, дисфагия, 

нарушение мозгового кровообращения).

Большое внимание среди факторов, предрас-

полагающих к ВП, эксперты уделяют курению, ал-

коголизму, изменениям массы тела. Одним из ха-

рактерных для нашей страны факторов риска ВП 

является хроническая алкогольная интоксикация. 

Результаты проведенных исследований убедительно 
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демонстрируют, что риск возникновения ВП на фоне 

хронического злоупотребления алкоголем возрас-

тает в 2–9 раз. Среди причин, предрасполагающих 

к развитию ВП в этом случае, наиболее значимыми 

являются подавление кашлевого рефлекса и, как 

следствие этого, высокий риск аспирации, а также 

дефицит массы тела и наличие хронических заболе-

ваний, ассоциированных с алкоголизмом.

Табакокурение является не менее значимой про-

блемой для здравоохранения нашей страны. За по-

следние годы число курильщиков в стране умень-

шилось незначительно (по данным Росстата, в РФ 

курят 21,9% жителей в возрасте > 15 лет). Доказано, 

что риск возникновения ВП у курильщиков возрас-

тает более чем в 2 раза.

Результаты исследований, посвященных влиянию 

индекса массы тела (ИМТ) на возникновение ВП 

и ее исходы, противоречивы. На сегодняшний день 

получены доказательства неблагоприятного влияния, 

с одной стороны, ожирения, с другой – дефицита 

массы тела. Избыточная масса тела как фактор риска 

пневмонии привлекла к себе внимание в период пан-

демии гриппа А(H1N1) в 2009 г.: у данной категории 

больных чаще отмечались тяжелое течение заболе-

вания и потребность в искусственной вентиляции 

легких (ИВЛ), а также имела место наиболее высокая 

летальность. Одновременно установлено, что при 

низких значениях ИМТ пациенты более восприим-

чивы к широкому кругу тяжелых инфекционных за-

болеваний органов дыхания, в т. ч. ВП.

Определение и классификация 
внебольничной пневмонии

В целом термин «пневмония» принят для обо-

значения широкой группы различных по этиологии, 

патогенезу, морфологическим признакам острых 

инфекционных (преимущественно бактериальных) 

заболеваний, характеризующихся очаговым пораже-

нием респираторных отделов легких и наличием вну-

триальвеолярной экссудации. Не вызывает сомнений, 

что классификация, наиболее полно отражающая осо-

бенности течения пневмонии и позволяющая обосно-

вать этиотропную терапию, должна быть построена 

Таблица 1. Вероятность летального исхода пациентов с внебольнич-
ной пневмонией в зависимости от сопутствующей патологии

Сопутствующая патология Отношение шансов 
летального исхода

ХОБЛ 3,3–4,1

Сердечно-сосудистые заболевания 2,21–3,14

Хроническая сердечная 
недостаточность

2,6–4,1

Сахарный диабет 1,21–1,31

Хронические заболевания печени 0,99–2,82

Хронические заболевания почек 1,81–2,56

Иммунодефицитные состояния 1,3–1,8

Таблица 2. Классификация пневмонии в соответствии с Междуна-
родной классификацией болезней, травм и причин смерти 10-го пере-
смотра (1992)

Рубрика Нозологическая форма

J13 Пневмония, вызванная Streptococcus pneumoniae

J14 Пневмония, вызванная Haemophilus influenzae

J15

Бактериальная пневмония, не классифицированная 
в других рубриках (исключены: пневмония, вызван-
ная Chlamydia spp. – J16.0, и «болезнь легионе-
ров» – А48.1)

J15.0 Пневмония, вызванная Klebsiella pneumoniae

J5.1 Пневмония, вызванная Pseudomonas spp.

J15.2 Пневмония, вызванная Staphylococcus spp.

J15.3 Пневмония, вызванная стрептококками группы В

J15.4 Пневмония, вызванная другими стрептококками

J15.5 Пневмония, вызванная Escherichia coli

J15.6
Пневмония, вызванная другими аэробными 
грамотрицательными бактериями

J15.7 Пневмония, вызванная Mycoplasma pneumoniae

J15.8 Другие бактериальные пневмонии

J15.9 Бактериальная пневмония неуточненной этиологии

J16
Пневмония, вызванная возбудителями, не классифи-
цированными в других рубриках (исключены: орни-
тоз – А70, пневмоцистная пневмония – В59)

J16.0 Пневмония, вызванная Chlamydia spp.

J16.8
Пневмония, вызванная другими установленными воз-
будителями

J17*
Пневмония при заболеваниях, классифицирован-
ных в других рубриках

J17.0*

Пневмония при заболеваниях бактериальной при-
роды, классифицированных в других рубриках 
(пневмония при: актиномикозе – А42.0, сибирской 
язве – А22.1, гонорее – А54.8, нокардиозе – А43.0, 
сальмонеллезе – А022.2, туляремии – А721.2, брюш-
ном тифе – А031, коклюше – А37)

J17.1*

Пневмония при вирусных заболеваниях, класси-
фицированных в других рубриках (пневмония при: 
цитомегаловирусной болезни – В25.0, кори – В05.2, 
краснухе – В06.8, ветряной оспе – В01.2)

J17.2* Пневмония при микозах

J17.3* Пневмония при паразитозах

J17.8*

Пневмония при заболеваниях, классифицированных 
в других рубриках (пневмония при: орнитозе – А70, 
ку-лихорадке – А78, острой ревматической лихо-
радке – 100, спирохитозе – А69.8)

J18 Пневмония без уточнения возбудителя

Примечание: * – указаны пневмонии при заболеваниях, классифицирован-
ных в других рубриках, и не входящие в рубрику «Пневмония».

по этиологическому принципу. Именно он положен 

в основу классификации пневмонии, представленной 

в Международной классификации болезней 10-го пе-

ресмотра (МКБ-10) и приведенной в табл. 2.
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Предположение о том, что такие пациенты отлича-

ются высоким риском инфицирования полирези-

стентными бактериальными возбудителями (ПРВ) 

и, соответственно, должны лечиться как лица с НП, 

не нашло четкого подтверждения в современных ис-

следованиях. В связи с этим российские эксперты 

на данном этапе считают нецелесообразным вве-

дение отдельного термина «пневмония, связанная 

с оказанием медицинской помощи» в клиническую 

практику. Лечение данной группы пациентов осу-

ществляется в соответствии с клиническими реко-

мендациями по ВП, а указанные выше факторы, 

наряду с другими, учитываются при выборе режима 

антибактериальной терапии (АБТ).

ВП у пациентов с выраженной иммуносупресси-

ей, включая лиц с ВИЧ-инфекцией, врожденными 

иммунодефицитами, получающих химиотерапию 

и/или иммунодепрессанты, реципиентов трансплан-

татов донорских органов и тканей, отличаются от об-

щей популяции по этиологии, характеру течения 

и прогнозу. Таким образом, под ВП следует пони-

мать острое заболевание, возникшее во внебольнич-

ных условиях, т. е. вне стационара, или диагности-

рованное в первые 48 ч от момента госпитализации, 

сопровождающееся симптомами инфекции нижних 

отделов дыхательных путей (лихорадка, кашель, вы-

деление мокроты, возможно гнойной, боль в грудной 

клетке, одышка) и рентгенологическими признака-

ми «свежих» очагово-инфильтративных изменений 

в легких при отсутствии очевидной диагностической 

альтернативы.

Патогенез внебольничной пневмонии
Противоинфекционную защиту нижних отде-

лов дыхательных путей осуществляют механические 

факторы (аэродинамическая фильтрация, развет-

вление бронхов, надгортанник, кашель и чихание, 

колебательные движения ресничек мерцательного 

эпителия), а также механизмы неспецифического 

и специфического иммунитета. Причинами разви-

тия воспалительной реакции могут быть снижение 

Однако недостаточная информативность и зна-

чительная продолжительность (≥ 24 ч) проведения 

традиционных микробиологических исследований 

являются объективными причинами невозможно-

сти установления этиологического диагноза у 50% 

пациентов, что резко ограничивает практическое 

использование этиологической классификации.

В настоящее время наибольшее распространение 

получила классификация, учитывающая условия, 

в которых развилось заболевание, особенности ин-

фицирования легочной ткани и состояние имму-

нологической реактивности пациента. Подобный 

подход позволяет со значительной долей вероят-

ности предсказать этиологию заболевания. В связи 

с этим важно отметить, что правильное разделение 

пневмоний не только представляет академический 

интерес, но и является важным инструментом для 

использования в клинической практике, так как 

подразумевает проведение определенного набора 

обследований для оценки степени тяжести, выбо-

ра места и объема лечения. С практической точки 

зрения наиболее значимым является подразделение 

пневмоний на ВП и нозокомиальную (НП). Вне-

больничной считают пневмонию, развившуюся вне 

стационара, либо диагностированную в первые 48 ч 

с момента госпитализации. Следует подчеркнуть, 

что такая дифференциация никак не связана с тя-

жестью течения заболевания. Основным критерием 

разграничения является то окружение, в котором 

развилась пневмония.

В некоторых странах в отдельную группу выделя-

ют пневмонии, связанные с оказанием медицинской 

помощи. К данной группе относят случаи разви-

тия заболевания у обитателей домов престарелых 

и других учреждений длительного ухода, при нали-

чии госпитализаций по любому поводу в течение 

≥ 2 суток в предшествующие 90 дней, пациентов, 

получавших внутривенную инфузионную терапию 

(в т. ч. системными антибиотиками [АБ]), а также 

подвергавшихся сеансам диализа или лечению ран 

в домашних условиях в предшествующие 30 дней. 

Рис. 1. Патогенез тяжелой внебольничной пневмонии

Пневмония

Местная воспалительная реакция

Провоспалительные 
цитокины Бактериемия

Системный ответ

Сепсис и полиорганная недостаточность

Распространенный процесс

Острая дыхательная недостаточность

Вентиляционно-перфузионные нарушения
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Ингаляция микробного аэрозоля – менее часто 

наблюдающийся путь развития ВП. Он играет ос-

новную роль при инфицировании нижних отделов 

дыхательных путей облигатными возбудителями, 

например Legionella spp. Еще меньшее значение (по 

частоте встречаемости) имеет гематогенное (напри-

мер, Staphylococcus spp.) и прямое распространение 

возбудителя из очага инфекции.

С учетом описанных особенностей патогенеза ВП 

очевидно, что ее этиология в подавляющем боль-

шинстве случаев связана с микрофлорой верхних 

отделов дыхательных путей, состав которой зависит 

от внешней среды, возраста пациента и общего со-

стояния здоровья. При несостоятельности защитных 

сил организма и/или высокой агрессии возбудителя 

происходит распространение инфекционного про-

цесса в пределах легких с развитием острой дыха-

тельной недостаточности (ОДН) или заболевание 

принимает системный характер, проявлением ко-

торого становятся сепсис и полиорганная недоста-

точность (ПОН) (рис. 1). Эти 2 процесса (сепсис 

и острая ДН) являются патофизиологической ос-

новой ВП тяжелого течения.

Этиология внебольничной пневмонии
Традиционные диагностические тесты (табл. 3), 

направленные на этиологическую верификацию ВП, 

характеризуются ограниченной ценностью: их ре-

зультативность не превышает 50%. Примечателен тот 

факт, что среди больных с установленной традици-

онными методами этиологией заболевания структура 

возбудителей оказывается схожей с микробиологиче-

скими «находками», полученными при использова-

нии инвазивных методов обследования (табл. 4). Эти 

данные чрезвычайно важны в клиническом плане, 

поскольку позволяют считать, что у абсолютного 

большинства больных с неустановленной этиологией 

ВП отсутствуют необычные возбудители, которые 

следовало бы учитывать при разработке программы 

эмпирической АБТ.

Внедрение молекулярно-генетических методов 

идентификации и типирования бактерий позволило 

уточнить участие вирусов и трудно- или некульти-

вируемых бактерий в этиологии ВП. Возрастающее 

эффективности защитных механизмов макроорга-

низма, массивность дозы микроорганизмов и/или 

их повышенная вирулентность.

Можно выделить 4 патогенетических механизма, 

с разной частотой обусловливающих развитие ВП:

• аспирация секрета ротоглотки;

• вдыхание аэрозоля, содержащего микроорга-

низмы;

• гематогенное распространение микроорганиз-

мов из внелегочного очага инфекции (эндокардит 

с поражением трикуспидального клапана, септи-

ческий тромбофлебит);

• непосредственное распространение инфекции 

из соседних пораженных органов (например, при 

абсцессе печени) или в результате инфицирова-

ния при проникающих ранениях грудной клетки.

Необходимо отметить, что основными являются 

первые два из вышеперечисленных механизмов.

Аспирация содержимого ротоглотки – главный путь 

инфицирования респираторных отделов легких и ос-

новной патогенетический механизм развития ВП. 

В нормальных условиях ряд микроорганизмов, на-

пример S. pneumoniae, могут колонизировать ротоглот-

ку, но нижние отделы дыхательных путей при этом 

остаются стерильными. Микроаспирация секрета 

ротоглотки – физиологический феномен, наблюда-

ющийся практически у половины здоровых лиц, пре-

имущественно во время сна. Однако кашлевой реф-

лекс, мукоцилиарный клиренс, антибактериальная 

активность альвеолярных макрофагов и секреторных 

иммуноглобулинов обеспечивают элиминацию инфи-

цированного секрета из нижних отделов дыхательных 

путей и поддерживают их стерильность.

При повреждении механизмов «самоочищения» 

трахеобронхиального дерева, например при вирус-

ной респираторной инфекции, когда нарушается 

функция ресничек эпителия бронхов и снижается 

фагоцитарная активность альвеолярных макрофагов, 

создаются благоприятные условия для развития ВП. 

В отдельных случаях самостоятельным патогенети-

ческим фактором может быть массивность дозы ми-

кроорганизмов или проникновение В респираторные 

отделы легких даже единичных высоковирулентных 

микроорганизмов.

Таблица 3. Возможности и пределы этиологической диагностики внебольничной пневмонии

Методы исследования Чувствительность, % Специфичность, %

Гемокультура 10–15 > 90

Бактериоскопия окрашенной по Граму мокроты:

• без учета цитологических критериев; < 50 < 50

• с учетом цитологических критериев* 50–60 80

Культуральное исследование мокроты < 50 < 50

Определение антигена возбудителя в моче 60–70 > 90

ПЦР 85–95 > 90

Серологическая диагностика Вариабельная Вариабельная

Примечание: * – в отношении пневмококковой инфекции чувствительность составляет 57%, специфичность – 97%.
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птомами инфекции нижних дыхательных путей 

за медицинской помощью обратились 190 человек, 

5 из которых впоследствии скончались. При этом 

у 74 из них был установлен соответствующий эти-

ологический диагноз (определение растворимого 

антигена L. pneumophila серогруппы I иммунохро-

матографическим методом), а из легочной ткани од-

ного умершего пациента удалось выделить культуру 

L. рneumophila (табл. 5). По данным разных авторов, 

отдельные виды микроорганизмов рода Legionellа 
оказываются причиной ВП в 0,6–16,2% случаев за-

болевания. Значимость данного возбудителя выше 

при тяжелом течении пневмонии, а частота выяв-

ления во многом зависит от доступности и частоты 

использования экспресс-тестов на легионеллезную 

антигенурию. В одном из недавних российских ис-

следований L. pneumophila серогруппы I выявлялась 

у 4,3% пациентов с тяжелой ВП установленной этио-

логии.

значение в последние годы придается ассоциациям 

возбудителей в различных комбинациях (типичные 

и «атипичные» бактериальные возбудители, вирусы). 

В зависимости от использованных методов диагно-

стики частота случаев смешанной инфекции варьи-

руется от 10 до 30%. ВП, вызванная ассоциацией 

возбудителей, имеет тенденцию к более тяжелому 

течению и худшему прогнозу.

Следует подчеркнуть, что, несмотря на разно-

образие этиологического спектра, самым частым 

возбудителем ВП по-прежнему остается пневмо-

кокк. При нетяжелом течении ВП актуальными воз-

будителями также являются Mycoplasma pneumoniaе 

и Chlamydia pneumoniaе, их доля в этиологической 

структуре суммарно достигает 20–30%. Haemophilus 
influenzaе чаще встречается у пациентов с сопутству-

ющей ХОБЛ и амбулаторных больных. Staphylococcus 
aureus чаще ассоциируется с развитием ВП у лиц по-

жилого возраста, наркоманов (употребляющих нар-

котические вещества внутривенно), на фоне пере-

несенного гриппа или после него. В последнее время 

S. aureus привлекает повышенное внимание в связи 

с распространением во внебольничных условиях ме-

тициллинорезистентных изолятов (methicillin-resistant 
S. aureus – MRSA), так как это может привести к из-

менению традиционных подходов к эмпирической 

АБТ. Klebsiella pneumoniae (реже других представи-

телей Enterobacterales) выявляют преимущественно 

у лиц с хроническими сопутствующими заболева-

ниями, такими как СД, хроническая сердечная не-

достаточность (ХСН), алкоголизм, цирроз печени 

и при тяжелой ВП.

Legionella spp. относятся к категории нечастых, 

но весьма серьезных возбудителей инфекций респи-

раторного тракта. Рост интереса к легионеллезной 

инфекции в РФ обусловлен первой масштабной 

вспышкой «болезни легионеров», зарегистрирован-

ной в 2007 г. в Свердловской области, когда с сим-

Таблица 4. Этиология внебольничной пневмонии

Возбудители

Частота, %

Традиционные 
методы диагно-
стики (n = 54)

Дополнительно – 
трансторокаль-
ная тонкоиголь-
ная аспирация 

(n = 90)

Streptococcus pneumoniae 17 30

Mycoplasma pneumoniae 35 22

Chlamydia pneumoniae 17 13

Haemophilus influenzae 9 6

Chlamydia psittaci 7 4

Mycobacterium tuberculosis 6 4

Coxiella burnetii 4 0

Pneumocystis jiroveci 6 8

Диагноз установлен 50 83

Таблица 5. Эпидемические вспышки «болезни легионеров» в 2003–
2007 гг. 

Страна Годы
Количество 

заболевших, 
абс.

Количество 
умерших, абс.

Франция 2003–2004 86 17

Швеция 2004 32 3

Норвегия 2005 55 10

Испания 2006 122 6

Россия 2007 190 5

Pseudomonas (P.) aeruginosa является редким возбу-

дителем ВП, встречается, как правило, у пациентов 

с муковисцидозом, бронхоэктазами, применением 

системных глюкокортикостероидов (ГКС) в фарма-

кодинамических дозах, предшествующей длительной 

АБТ или наличии в анамнезе колонизации нижних 

дыхательных путей/ инфекции, вызванной данным 

возбудителем. Вероятность инфицирования анаэро-

бами полости рта может возрастать у лиц с доказан-

ной или предполагаемой аспирацией, обусловленной 

эпизодами нарушения сознания при судорогах, не-

которых неврологических заболеваниях (например, 

инсульт), дисфагии, алкоголизме. В то же время их 

реальный вклад в этиологию ВП подвергается со-

мнению, т.к. отсутствие антианаэробной активно-

сти у назначавшихся АБ в данной когорте больных 

не влияло на прогноз. Частота встречаемости дру-

гих бактериальных возбудителей – Chlamydia psittaci, 
Streptococcus pyogenes и др. – обычно не превышает 

2–3%, а поражения легких, вызванные эндемичными 

микромицетами, в России встречаются чрезвычайно 

редко. В последние годы резко возросло число дан-

ных, подтверждающих роль вирусов в этиологии ВП. 

Проспективные исследования, проведенные в ряде 

стран Европы (Испании, Нидерландах, Швеции), 
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локализации, сезона и профиля пациентов. Кроме 

того, вероятность инфицирования тем или иным 

возбудителем определяется наличием соответству-

ющих факторов риска (табл. 6), а также методов 

исследования, использовавшихся для микробио-

логической диагностики.

С практических позиций целесообразно выде-

лять группы больных ВП с учетом сопутствующей 

патологии (ХОБЛ, СД, ХСН, цереброваскулярные 

заболевания, хронические заболевания печени, по-

чек с нарушением их функции, алкоголизм и др.), 

предшествующей АБТ (прием системных АБ в тече-

ние ≥ 2 последовательных дней за последние 3 мес.) 

и тяжести течения заболевания. Между этими груп-

пами могут наблюдаться различия не только в эти-

ологической структуре, распространении изолятов 

с приобретенной устойчивостью к АБ, но и в про-

гнозе (табл. 7).

свидетельствуют об участии вирусов (в качестве 

единственного возбудителя, а также в комбинации 

с бактериальными патогенами) в 20–30% случаев 

заболевания.

Среди пневмотропных вирусов преобладают ви-

рус гриппа А и риновирус. Реже отмечают участие 

респираторного синцитиального вируса, корона-

вирусов, бокавируса и метапневмовируса человека. 

В большинстве случаев ВП, вызываемые респира-

торными вирусами, характеризуются нетяжелым 

течением, однако у лиц пожилого и старческого 

возраста, при наличии сопутствующих бронхо-

легочных, сердечно-сосудистых заболеваний или 

иммунодефицита они могут ассоциироваться с раз-

витием тяжелых, угрожающих жизни осложнений. 

Необходимо отметить, что частота встречаемости 

различных возбудителей ВП может существенно 

варьироваться в зависимости от географической 

Таблица 6. Эпидемиологические условия и/или факторы риска, связанные с особыми возбудителями внебольничной пневмонии

Эпидемиологические условия, факторы риска Часто встречаемый возбудитель

Алкоголизм Streptococcus pneumoniae, анаэробы полости рта, Klebsiella pneumoniae, 
Acinetobacter spp., Mycobacterium tuberculosis

ХОБЛ и/или курение Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa, Legionella spp., S. pneumoniae, 
Moraxella catarrhalis, Chlamydophila pneumoniae

Аспирация Enterobacterales, анаэробы ротовой полости

Абсцесс легкого Внебольничный MRSA, анаэробы ротовой полости, эндемичные грибы, 
M. tuberculosis, атипичные микобактерии 

Контакт с экскрементами летучих мышей Histoplasma capsulatum

Контакт с птицами Chlamydophila psittaci (при контакте с домашней птицей – «птичий» грипп)

Контакт с грызунами Francisella tularensis

Контакт с сельскохозяйственными животными 
или кошками

Coxiella burnetti (ку-лихорадка)

ВИЧ-инфицирование (ранние стадии) S. pneumoniae, H. influenzae, M. tuberculosis

ВИЧ-инфицирование (поздние стадии) Возбудители, характерные для ранних стадий, а также Pneumocystis jirovecii, 
Cryptococcus spp., Histoplasma spp., Aspergillus spp., атипичные микобактерии 
(особенно Mycobacterium kansasii), P. aeruginosa, H. influenzae

Пребывание в гостинице или на круизном теплоходе 
в предшествующие заболеванию 2 нед.

Legionella spp.

Поездки в юго-западные районы США или 
проживание там

Coccidioides spp., хантавирусы

Поездки в Юго-Восточную или Восточную Азию 
или проживание там

Burkholderia pseudomallei, «птичий» грипп, ТОРС

Вспышка гриппа Вирусы гриппа А и В, S. pneumoniae, Staphylococcus aureus, H. influenza

Кашель > 2 нед. со стридором или рвотой 
после кашлевых пароксизмов

Bordetella pertussis

Структурные изменения легких 
(например, бронхоэктазы)

P. aeruginosa, Burkholderia cepacia, S. aureus

Внутривенная наркомания S. aureus, анаэробы, M. tuberculosis, S. pneumoniae

Эндобронхиальная обструкция Анаэробы, S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus

Биотерроризм Bacillus anthracis (сибирская язва), Yersinia pestis (чума), F. tularensis (туляремия)

Примечание: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ВИЧ – вирус иммунодефицита человека; ТОРС – тяжелый острый респираторный синдром 
(SARS).
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резистентность пневмококка ко всем макролидам, 

включая 16-членные. Большинство пневмококков, 

включая пенициллинорезистентные, сохраняют чув-

ствительность к цефтаролину, все – к линезолиду 

и ванкомицину. Высокая активность in vitro также 

характерна для моксифлоксацина (табл. 8). Следует 

отметить сохраняющийся высокий уровень устой-

чивости пневмококков к тетрациклину и котримок-

сазолу, несмотря на существенное сокращение их 

использования в РФ.

Важно отметить имеющие место различия в уров-

не резистентности пневмококков к разным классам 

препаратов между регионами страны. В целом ис-

следования свидетельствуют о том, что проблема ре-

зистентности S. pneumoniae к β-лактамам более акту-

альна для крупных городов. Так, доля резистентных 

к пенициллину изолятов, выделенных у госпитали-

зированных взрослых пациентов одного из стацио-

наров Москвы в 2022 г., составила 24%; 12% штаммов 

демонстрировали устойчивость к цефтриаксону.

Повторные курсы терапии β-лактамами, макро-

лидами или фторхинолонами являются факторами 

риска резистентности S. pneumoniae к соответству-

ющему классу АБ.

Haemophilus influenzae
Основной механизм резистентности H. influenzae 

к β-лак тамам связан с продукцией ферментов β-лак-

тамаз, гидролизующих аминопенициллины. Как по-

казывает исследование ПеГАС, уровень устойчи-

вости к ампициллину среди клинических штаммов 

H. influenzae в РФ в 2020–2021 гг. достигал 16,7%, 

к амоксициллину + клавуланату – 5,8%. Уровень 

резистентности к цефалоспоринам III поколения 

составил 2%, к фторхинолонам – 5–6%. Наиболее 

высокий уровень резистентности H. influenzae от-

мечался к котримоксазолу (табл. 9).

Внебольничный метициллинорезистентный 
Staphylococcus aureus

Как указывалось выше, в последнее время в мире 

наблюдается рост числа пневмоний, вызванных вне-

больничными штаммами MRSA (CA-MRSA). Эти 

штаммы эпидемологически, гено- и фенотипиче-

ски отличаются от госпитальных изолятов MRSA. 

Они устойчивы к меньшему числу АБ, в отличие 

Резистентность основных возбудителей 
внебольничной пневмонии 
к антимикробным препаратам

Приобретенная устойчивость возбудителей ВП 

к наиболее часто назначаемым АБ представляет се-

рьезную проблему при выборе эмпирической тера-

пии. Структура антибиотикорезистентности (АБР) 

существенно зависит от региона. Возможным объ-

яснением этому может быть локальная политика 

применения АБ. В связи с этим универсальные 

рекомендации по лечению ВП у взрослых должны 

модифицироваться с учетом региональных особен-

ностей АБР.

Streptococcus pneumoniae
Распространение лекарственно-устойчивых 

пневмококков наглядно документировано. Важной 

проблемой в течение последних 15 лет в РФ явля-

ется сохраняющаяся тенденция увеличения доли 

резистентных штаммов S. pneumoniae к макролидам 

и в меньшей степени к β-лактамам. Так, доля рези-

стентных к ампициллину пневмококков, по данным 

исследования ПеГАС, выделенных в 2020–2021 гг., 

составила 10%, 2% изолятов были резистентными 

к цефтриаксону, 10% – чувствительными только при 

увеличенной экспозиции АБ (табл. 8). Факторами 

риска инфицирования S. pneumoniae, устойчивыми 

к β-лактамам, являются возраст > 65 лет, терапия 

β-лактамами в предшествующие 3 мес., алкоголизм, 

сопутствующие заболевания, иммунодефицитные 

состояния или иммуносупрессивная терапия, тес-

ный контакт с детьми, посещающими дошкольные 

учреждения. И, хотя относительное прогностическое 

значение каждого из этих факторов риска не уста-

новлено, недавнее лечение АБ, вероятно, играет наи-

более существенную роль.

Существенно снизилась чувствительность S. pneu-
moniae и к макролидам. В целом доля резистентных 

к азитромицину и кларитромицину изолятов, по дан-

ным исследования ПеГАС, составила 24 и 21%, соот-

ветственно. При этом параллельно отмечаемый рост 

устойчивости S. pneumoniae к клиндамицину может 

свидетельствовать в пользу широкого распростра-

нения в РФ механизма резистентности, связанного 

с модификацией мишени действия – метилирова-

ния рибосом (MLSв-фенотип), что обусловливает 

Таблица 7. Группы пациентов с внебольничной пневмонией и вероятные возбудители заболевания

Характеристика пациентов Наиболее вероятные возбудители

ВП нетяжелого течения у лиц без хронических сопутствующих 
заболеваний*, не принимавших АБ в последние 3 мес.

Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila 
pneumoniae, Haemophilus influenzae, респираторные вирусы

ВП нетяжелого течения у лиц с хроническими сопутствующими 
заболеваниями* и/или принимавшими АБ в последние 3 мес.

S. pneumoniae, H. influenzae,
C. pneumoniae, Staphylococcus aureus, Enterobacterales, 
респираторные вирусы

ВП тяжелого течения S. pneumoniae, Legionella spp., S. aureus, Enterobacterales ± 
респираторные вирусы

Примечание: ВП – внебольничная пневмония; АБ – антибиотики; * – хроническая обструктивная болезнь легких, сахарный диабет, хроническая сердечная 
недостаточность, хроническая болезнь почек, цирроз печени, алкоголизм, наркомания, истощение.
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лых с ВП на данный момент окончательно не опре-

делена.

В целом для РФ характерна относительно низкая 

частота MRSA при внебольничных инфекциях и рас-

пространение во внебольничных условиях не CA-

MRSA, а типичных нозокомиальных MRSA. По дан-

ным ресурса «Карта антибиотикорезистентности» 

за период 2018–2021 гг., резистентными к оксацил-

лину были 10% из протестированных внебольничных 

изолятов S. aureus.

от госпитальных штаммов MRSA, и часто экспрес-

сируют новый ген SCCmec (тип IV). Помимо этого, 

некоторые из СА-MRSA продуцируют лейкоцидин 

Panton–Valentine – токсин, обусловливающий тяже-

лое/осложненное течение пневмонии (деструкция/

абсцедирование легочной ткани, эмпиема плевры) 

у молодых ранее здоровых лиц. В РФ описаны слу-

чаи носительства и развития пневмоний у детей, 

вызванных CA-MRSA. Однако масштаб проблемы, 

в т. ч. актуальность данного возбудителя для взрос-

Таблица 8. Чувствительность клинических изолятов Streptococcus pneumoniae к антибиотикам в РФ в 2020–2021 гг. (n = 390)

Антибиотик
Распределение изолятов, % МПК, мг/л

Ч У Р 50% 90%

Пенициллин G 73,3* 18,5* 8,2* 0,03 2

Ампициллин 84,4* 5,6* 10* 0,03 2

Цефтриаксон 88* 9,7* 2,3* 0,03 1

Цефтаролин 100 – 0 0,01 0,13

Азитромицин 73,1 2,6 24,4 0,03 128

Кларитромицин 73,9 4,9 21,3 0,03 128

Клиндамицин 85,9 – 14,1 0,03 128

Левофлоксацин – 98,7 1,3 1 1

Моксифлоксацин 99 – 1 0,13 0,13

Тетрациклин 70,5 4,4 25,1 0,25 32

Триметоприм + сульфаметоксазол 71 5,6 23,3 0,25 8

Линезолид 100 – 0 0,5 1

Ванкомицин 100 – 0 0,25 0,25

Эртапенем 91,8 – 8,2 0,03 0,5

Примечание: Ч – чувствительные; У – чувствительные при увеличенной экспозиции антибиотика; Р – резистентные (критерии EUCAST 2022 г.); 
МПК – минимальная подавляющая концентрация; * – для всех типов инфекций, кроме менингита.

Таблица 9. Чувствительность клинических изолятов Haemophilus influenzae к антибиотикам в РФ в 2020–2021 гг. (n = 138)

Антибиотик
Распределение изолятов, % МПК, мг/л

Ч У Р 50% 90%

Ампициллин 83,3* – 16,7* 0,5 2

Амоксициллин + клавулановая кислота в/в 94,2 – 5,8* 0,5 2

Цефтриаксон 100* – 0* 0,01 0,03

Цефтаролин 97,8 – 2,2 0,02 0,03

Цефиксим 97,8 – 2,2 0,06 0,06

Азитромицин** 99,3 – 0,7 0,5 1

Кларитромицин** 99,3 – 0,7 4 8

Ципрофлоксацин 94,2 – 5,8 0,02 0,02

Левофлоксацин 94,2 – 5,8 0,02 0,02

Моксифлоксацин 94,9 – 5,1 0,02 0,06

Тетрациклин 97,8 – 2,1 1 1

Триметоприм + сульфаметоксазол 62,3 8 29,7 0,03 8

Эртапенем 100 – 0 0,06 0,25

Примечание: Ч – чувствительные; У – чувствительные при увеличенной экспозиции антибиотика; Р – резистентные (критерии EUCAST 2022 г.); МПК – ми-
нимальная подавляющая концентрация; в/в – внутривенно; * – для всех типов инфекций, кроме менингита; ** – нет критериев, только эпидемиологическая 
«точка отсечения».
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Распространенность энтеробактерий БЛРС (+) 

у пациентов с ВП варьируется в разных странах. Ча-

стота выявления данной группы возбудителей при 

ВП в РФ неизвестна. Однако, учитывая рост в попу-

ляции доли лиц старческого возраста с множествен-

ными сопутствующими заболеваниями, частыми 

госпитализациями и применением системных АБ, 

актуальность данной проблемы может значимо воз-

расти в ближайшие годы. Данные по чувствитель-

ности к АБ внебольничных респираторных изолятов 

P. aeruginosa в РФ крайне ограничены и малоспеци-

фичны. Факторы риска присутствия АБР/ «проблем-

ных» возбудителей ВП обобщены на рис. 2.

Клинические и рентгенологические 
признаки внебольничной пневмонии

Общие принципы клинической диагностики
В общем виде ключевые характеристики ВП 

могут быть сформулированы следующим образом. 

Подозрение на пневмонию должно возникать при 

наличии у больного лихорадки в сочетании с жало-

бами на острый кашель, одышку, отделение мокроты 

и/или боль в грудной клетке, связанную с дыханием. 

Больные, переносящие ВП, часто жалуются на не-

мотивированную слабость, утомляемость, сильное 

потоотделение по ночам. Информация, получаемая 

при физическом обследовании, зависит от многих 

факторов, включая степень тяжести заболевания, 

распространенность пневмонической инфильтра-

ции, возраст, наличие сопутствующих заболеваний. 

Классическими объективными признаками ВП яв-

Факторами риска инфицирования MRSA являют-

ся колонизация или инфекция, вызванная данным 

возбудителем в анамнезе, недавно перенесенные 

оперативные вмешательства, госпитализации или 

пребывание в доме престарелых, наличие постоян-

ного внутривенного катетера, диализ, предшествую-

щая АБТ. Факторы риска инфицирования CA-MRSA 

могут отличаться. К ним, например, также относятся 

работа или проживание в организованном коллек-

тиве (казармы для военнослужащих, места времен-

ного размещения беженцев и др.), ВИЧ-инфекция, 

занятие контактными видами спорта, отсутствие 

водопровода в доме, потребление наркотиков вну-

тривенно.

Другие возбудители
Одной из потенциальных проблем может быть 

распространение в РФ изолятов M. pneumoniae, 

устойчивых к макролидам. По данным небольшого 

исследования, выполненного в РФ в 2017–2019 гг., 

макролидорезистентный генотип M. pneumoniae вы-

явлен у 4 из 42 (9,5%) молодых пациентов с ВП. В то 

же время клиническое значение этого феномена пока 

неясно, так как все пациенты получали макролиды 

в стандартных дозировках с положительным исхо-

дом. Требует также тщательного мониторинга рас-

пространение среди внебольничных энтеробактерий 

изолятов, вырабатывающих β-лактамазы расши-

ренного спектра (БЛРС), что определяет их нечув-

ствительность к цефалоспоринам III–V поколения, 

а также P. aeruginosa, большинство изолятов которой 

отличаются экстремальной резистентностью к АБ.

Пенициллинорезистентный пневмококк
• Проживание / недавнее посещение регионов с высокой 

частотой ПРП
• Возраст > 65 лет
• Терапия β-лактамным АБ ≤ 3 мес.
• Хронические сопутствующие заболевания (СД, ХСН, ХОБЛ 

и др.)
• Алкоголизм
• Иммунодецифит, иммуносупрессивная терапия
• Тесный контакт с детьми, посещающими дошкольные 

учреждения

MRSA
• Колонизация / инфекция MRSA в анамнезе
• Недавно перенесенные операции
• Недавняя госпитализация
• Пребывание в доме престарелых
• Постоянный в/в катетер
• Диализ
• Недавний прием системных АБ

БЛРС (+) энтеробактерии
• Недавняя госпитализация
• Недавний прием системных АБ
• Старческий возраст
• Наличие СД
• Инфекция БЛРС (+) энтеробактериями в анамнезе

Pseudomonas aeruginosa
• Терапия системными ГКС
• Муковисцидоз
• Бронхоэктазы
• Недавний прием системных АБ, особенно несколько курсов
• Предшествующая колонизация или инфекция P. aeruginosa
• Тяжелая ХОБЛ

Рис. 2. Факторы риска выявления антибиотикорезистентных и «проблемных» возбудителей внебольничной пневмонии
Примечание: ПРП – пенициллинорезистентный пневмококк; АБ – антибиотик; СД –сахарный диабет; ХСН – хроническая сердечная недостаточ-
ность; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ГКС – глюкокортикостероиды; MRSA – метициллинорезистентный Staphylococcus 
aureus; БЛРС – β-лактамазы расширенного спектра.
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Основной рентгенологический признак пневмо-

нии – локальное снижение воздушности легочной 

ткани (инфильтрация) за счет накопления воспа-

лительного экссудата в респираторных отделах. Из-

менения при ВП чаще носят 1-сторонний характер, 

распространяются на 1–2 бронхолегочных сегмента.

Рентгенологические признаки пневмонии опре-

деляются типом инфильтрации легочной ткани 

и стадией воспалительного процесса. Альвеолярный 

тип инфильтрации (консолидация) при пневмонии 

наблюдается при заполнении воспалительным экс-

судатом воздухосодержащих альвеол, альвеолярных 

мешков, альвеолярных ходов и респираторных брон-

хиол. В результате часть легочной ткани становится 

безвоздушной. Отличительной особенностью яв-

ляется средняя интенсивность тени уплотненного 

участка легкого, тканевая плотность при компью-

терной томографии (КТ), а также видимость в зоне 

уплотнения воздушных просветов бронхов (симптом 

воздушной бронхографии). Такой тип изменений 

определяется как плевропневмония.

Интерстициальный тип инфильтрации («матовое 

стекло») наблюдается при заполнении воспалитель-

ным экссудатом межальвеолярных пространств. При 

рентгенологическом исследовании он характеризует-

ся низкой (малой) интенсивностью тени уплотнен-

ного участка. Более достоверно симптом матового 

стекла определяется при КТ легких высокого раз-

решения – видимость стенок бронхов и элементов 

сосудистого рисунка в зоне инфильтрации. Такие 

пневмонические инфильтраты обычно определяются 

как интерстициальные, они могут быть не видны 

при обычном рентгенологическом исследовании 

и выявляются при КТ. Чаще интерстициальные 

пневмонические инфильтраты возникают при не-

бактериальных пневмониях.

Очаговый тип инфильтрации отличается неодно-

родной структурой, состоящей из многочисленных 

полиморфных, центрилобулярных очагов с нечет-

кими контурами, часто сливающихся друг с другом. 

В основе данного типа инфильтрации лежит переход 

воспалительного процесса из мелких внутридолько-

вых бронхов в окружающую их легочную ткань. Та-

кие изменения определяются как бронхопневмония. 

При небактериальной инфекции нижних дыхатель-

ных путей могут возникать 2-сторонние диффузные 

изменения.

При наличии 2-сторонней инфильтрации в за-

дних отделах легких всегда следует проводить диффе-

ренциальный диагноз с аспирационной пневмонией.

Следует иметь в виду, что у части пациентов с ВП, 

особенно на ранней стадии заболевания, при нали-

чии иммуносупресиии патологические изменения 

на рентгенограммах ОГК отсутствуют. В этих слу-

чаях рентгенография может быть дополнена рядом 

других исследований, среди которых наибольшее 

клиническое значение имеет КТ. Она позволяет 

выявить и количественно оценить воспалительные, 

в т. ч. скрытые легочные поражения, полостные 

ляются укорочение перкуторного звука над пора-

женным участком легкого, локально выслушиваемое 

бронхиальное дыхание, фокус звучных мелкопузыр-

чатых хрипов или крепитации, усиление бронхофо-

нии и голосового дрожания.

Следует учитывать, что такие симптомы и при-

знаки ВП, как остролихорадочное начало заболева-

ния, боль в груди и т. д., могут не выявляться, осо-

бенно у ослабленных пациентов и пожилых. При-

мерно у 25% пациентов старше 65 лет отсутствует 

лихорадка, лейкоцитоз отмечается лишь у 50–70%, 

а актуальная клиническая симптоматика может быть 

представлена утомляемостью, слабостью, тошнотой, 

анорексией, болями в животе, нарушением созна-

ния. Нередко у пожилых больных ВП дебютирует 

симптомами декомпенсации сопутствующих забо-

леваний.

При тяжелой ВП клиническая картина заболе-

вания может дополняться развитием септического 

шока (СШ), ОДН и/или другой органной дисфунк-

ции. Плевральный выпот, как правило ограничен-

ный, осложняет течение ВП в 10–25% случаев.

Диагностические исследования 
при внебольничной пневмонии

Лучевая диагностика и другие инструментальные 
исследования

Предположение о ВП, основанное на наличии 

определенных клинических симптомов (кашель, 

лихорадка, продукция мокроты, плевральные боли 

в грудной клетки), должно быть подтверждено ре-

зультатами доступного метода лучевой диагностики, 

обычно рентгенографией органов грудной клетки 

(ОГК). Физическое обследование, обнаруживаю-

щее синдром уплотнения легочной ткани, является 

важным компонентом диагностики, но менее чув-

ствительным и специфичным, чем визуализирующие 

исследования.

Рентгенологическое исследование больных из-

вестной или предполагаемой ВП направлено на об-

наружение очагово-инфильтративного процесса 

в легких и возможных его осложнений, а также оцен-

ку их динамики под влиянием выбранного лечения. 

Большое значение имеет дифференциальная диа-

гностика выявленных в легких изменений с другими 

патологическими процессами, имеющими сходные 

с пневмонией клинические проявления.

Лучевое исследование больных пневмонией 

должно начинаться с обзорной рентгенографии ОГК 

в передней прямой и боковой проекциях. При не-

известной локализации воспалительного процесса 

целесообразно выполнять снимок в прямой и правой 

боковой проекциях в связи с более высокой частотой 

встречаемости правосторонней ВП. В практической 

работе полноформатная пленочная рентгенография 

часто заменяется крупнокадровой или цифровой 

флюорографией, которая в этих случаях выполняется 

в аналогичных проекциях.
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монии, но отсутствии инфильтрации на рентгено-

граммах ОГК.

Важным методом обследования пациентов с ВП 

является пульсоксиметрия. Это простой неинва-

зивный метод выявления ДН, использующийся для 

оценки потребности в респираторной поддержке 

и оценки ее эффективности.

Лабораторные исследования
Перечень лабораторных тестов при ВП разно-

образен и включает в себя определенный набор, ре-

комендованный всем больным, и дополнительные 

исследования, которые выполняются при наличии 

показаний.

К первой группе относится развернутый общий 

анализ крови. Для ВП как заболевания преимуще-

ственно бактериальной этиологии характерны раз-

витие лейкоцитоза, сдвиг лейкоцитарной формулы 

влево c увеличением доли палочкоядерных форм 

нейтрофилов (> 10%), а в некоторых случаях и по-

явлением юных форм, относительный лимфоцитоз.

Биохимические анализы крови (функциональные 

тесты печени, почек, гликемия электролиты, альбу-

мин и др.), исследование свертывающей способности 

крови не дают какой-либо специфической информа-

ции при ВП, но обнаруживаемые отклонения могут 

указывать на наличие органной дисфункции, что 

имеет прогностическое значение, оказывать влияние 

на выбор лекарственных средств и/или режимов их 

применения.

Среди других лабораторных тестов определен-

ное диагностическое значение имеют сывороточ-

ные биомаркеры воспаления – С-реактивный белок 

(СРБ) и прокальцитонин (ПКТ). Количественное 

определение их уровня в сыворотке крови облег-

чает дифференциальную диагностику пневмонии 

с инфекциями нижних дыхательных путей вирус-

ной природы, используется для оценки прогноза, 

определения оптимальной продолжительности АБТ.

Микробиологическая диагностика
Микробиологическая диагностика при ВП вклю-

чает в себя: микроскопию и культуральное иссле-

дование респираторных образцов, венозной крови, 

плевральной жидкости; диагностику методом по-

лимеразной цепной реакции (ПЦР) для выявления 

трудно- или некультивируемых бактериальных воз-

будителей и респираторных вирусов; иммуносеро-

логические исследования; экспресс-тесты.

Целесообразность проведения микробиологи-

ческих исследований при ВП определяется рядом 

факторов.

• Мониторинг структуры возбудителей и их чув-

ствительности к АБ необходим для адекватного 

формирования рекомендаций по эмпирическому 

выбору препаратов у разных категорий пациентов 

и их своевременной коррекции.

• Своевременно выполненные микробиологиче-

ские исследования позволяют скорректировать 

изменения, бронхоэктазы, уточнить локализацию 

поражения перед выполнением бронхоальвеолярно-

го лаважа (БАЛ), биопсией легкого, дифференциро-

вать легочные и плевральные изменения.

Выделяют следующие основные показания к КТ 

легких при обследовании пациента с подозрением 

на ВП:

1. У больного с очевидной клинической симптома-

тикой пневмонии изменения в легких на рентге-

новских снимках отсутствуют или имеют косвен-

ный характер (например, изменение легочного 

рисунка).

2. При рентгенологическом исследовании паци-

ента с предполагаемой по клиническим данным 

пневмонией выявлены нетипичные для этого за-

болевания изменения.

3. Имеет место рецидивирующая пневмония, при 

которой инфильтративные изменения возникают 

в той же доле (сегменте), что и в предшествую-

щем эпизоде заболевания, или затяжная пнев-

мония, при которой длительность существования 

инфильтративных изменений в легочной ткани 

превышает 1 мес. В обоих случаях причиной по-

вторного возникновения или длительного сохра-

нения изменений в легочной ткани может яв-

ляться стеноз крупного бронха, обусловленный 

в т. ч. злокачественным новообразованием, или 

другое заболевание легкого.

Рентгеноскопия не является в настоящее вре-

мя рутинным методом исследования при ВП. Ее 

применение ограничено клиническими ситуация-

ми, в которых необходимо дифференцировать из-

менения в легочной ткани и скопления жидкости 

в плевральной полости. Изменение положения тела 

при рентгеноскопии позволяет выявить смещение 

свободного плеврального выпота и наметить место 

выполнения плевральной пункции.

Ультразвуковая (УЗ) диагностика широко ис-

пользуется для оценки состояния плевры и плев-

ральной полости при развитии парапневмонических 

экссудативных плевритов. УЗИ позволяет с высокой 

чувствительностью и специфичностью определять 

наличие плеврального выпота, оценивать его харак-

теристики (вероятный транссудат или экссудат), вы-

являть пациентов с подозрением на наличие эмпие-

мы плевры. В последние годы накапливаются данные 

о высокой информативности УЗИ легких в диагно-

стике ВП. Исследование выполняется по специаль-

ному протоколу и, при наличии опытного специ-

алиста, по диагностической точности не уступает 

лучевым методам исследования. Неинвазивность, 

быстрота выполнения, доступность приборов, от-

сутствие необходимости в транспортировке больных 

позволяют рассматривать УЗИ легких как важный 

«прикроватный» метод диагностики пневмонии, 

который особенно актуален у пациентов отделения 

реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) при 

невозможности выполнения или недоступности КТ 

в случае высокой клинической вероятности пнев-
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ственной мокроты – наличие ≥ 25 полиморфноя-

дерных лейкоцитов и < 10 эпителиальных клеток при 

просмотре 10 полей зрения под малым увеличением 

микроскопа.

При варьирующихся показателях чувствитель-

ности и специфичности бактериоскопия может ис-

пользоваться для ранней этиологической диагно-

стики ВП, вызванной пневмококками (характерно 

наличие большого количества грамположительных 

диплококков в мазке гнойной мокроты при окраске 

по Граму), помогает в правильной интерпретации 

результатов культурального исследования в случае 

выделения других условно-патогенных микроор-

ганизмов. Бактериоскопия мазков мокроты, окра-

шенных специальными методами, применяется 

в диагностике поражений легких, вызванных такими 

микроорганизмами, как Mycobacterium tuberculosis, 

Pneumocystis jiroveci.
Этиологический диагноз ВП при бактериологиче-

ском исследовании мокроты считается достоверным 

только в случае обнаружения облигатных патоге-

нов. При выделении условно-патогенных микро-

организмов, которые могут быть частью нормальной 

микрофлоры, таких как S. pneumoniae, H. influenzae, 

энтеробактерии, оценка их этиологической значи-

мости определяется в совокупности с данными кли-

нической картины и бактериоскопии окрашенного 

по Граму мазка. Следует отметить, что значимость 

культурального исследования мокроты возрастает 

и при подозрении на инфицирование редкими воз-

будителями, например CA-MRSA, P. aeruginosa, так 

как их выявление требует совершенно иного подхода 

к АБТ. Существенным объективным ограничени-

ем культурального исследования мокроты являет-

ся то обстоятельство, что ≥ 40% больных не могут 

откашлять мокроту или собрать ее в необходимое 

время – до начала АБТ.

Для этиологической диагностики ВП могут ис-

пользоваться другие респираторные образцы, в пер-

вую очередь ТА и БАЛ. Однако получение большин-

ства из них сопряжено с некоторыми техническими 

сложностями и требует участия квалифицированного 

персонала. Исследование ТА целесообразно в пер-

вую очередь выполнять всем больным тяжелой ВП, 

нуждающимся в ИВЛ, а БАЛ – у пациентов с им-

мунодефицитом, а также в случае неэффективно-

сти стартовой АБТ и необходимости дальнейшего 

диагностического поиска. Клинически значимыми 

считаются микроорганизмы, выделенные из БАЛ 

в количестве > 104 КОЕ/мл, из биоптата, полученно-

го с помощью защищенных щеток, – ≥ 103 КОЕ/мл.

Очевидно, что отрицательный результат бактери-

ологического исследования респираторного образца 

также может быть клинически значимым. Так, на-

пример, если из образца мокроты хорошего качества 

или ТА не удалось выделить S. aureus или грамотри-

цательные бактерии, это следует рассматривать как 

серьезное указание на отсутствие их этиологиче-

ской роли в данном эпизоде ВП. Таким образом, 

АБТ у конкретного пациента – в частности, при 

выделении необычного возбудителя, который 

не принимался в расчет при выборе препаратов 

для эмпирической терапии и/или в случае не-

ожиданного профиля его резистентности к АБ.

• Исследования, направленные на выявление ряда 

потенциальных возбудителей, имеют важное эпи-

демиологическое значение с точки зрения про-

филактики эпидемий и выявления фактов био-

терроризма.

В то же время микробиологическая диагностика 

при ВП отличается некоторыми особенностями.

• Возбудителями могут быть довольно большой 

круг микроорганизмов из разных классов, что 

определяет широкий перечень биологических 

материалов и методов их исследования.

• Материал, использующийся для микробиоло-

гической диагностики, чаще всего оказывается 

контаминированным микрофлорой верхних ды-

хательных путей и полости рта, что затрудняет 

интерпретацию полученных данных.

• Микроорганизмы порядка Enterobacterales 

и S. aureus, являясь нечастыми возбудителями 

ВП, могут колонизировать мокроту и «маскиро-

вать» выявление других возбудителей, в частности 

пневмококка.

• Предшествующая АБТ искажает первичную эти-

ологию заболевания и затрудняет постановку эти-

ологического диагноза.

Бактериоскопия и культуральное исследование 
респираторных образцов

Наиболее распространенным клиническим 

материалом для культуральной диагностики ВП 

является свободно отделяемая мокрота, реже ис-

пользуется индуцированная мокрота, трахеальный 

аспират (ТА) и инвазивные образцы – БАЛ, мате-

риал, полученный при бронхоскопии и защищенной 

браш-биопсии. Культуральный метод исследования, 

предполагающий посев клинических образцов на се-

лективные и дифференциально-диагностические 

среды и последующую идентификацию выделенных 

возбудителей, играет ключевую роль в выявлении 

S. pneumoniae, H. influenzae, энтеробактерий, S. aureus, 
P. aeruginosa и других неферментирующих бактерий 

(НФБ). Важным преимуществом данного метода яв-

ляется получение жизнеспособной культуры пред-

полагаемого возбудителя и возможность определе-

ния его чувствительности к АБ. Результативность 

культуральной диагностики мокроты варьируется 

и в немалой степени зависит от качества материала, 

его последующей транспортировки, быстроты об-

работки, соответствия известным цитологическим 

критериям, отсутствия предшествующей АБТ и опы-

та специалиста, интерпретирующего результаты.

Первый этап исследования мокроты предполагает 

бактериоскопию мазка, окрашенного по Грамму, для 

оценки ее качества и пригодности для дальнейших 

исследований. Диагностический критерий каче-
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дения больного с точки зрения выбора и необходи-

мости дренирования плевральной полости трудно 

переоценить. Так как плевральная жидкость в норме 

стерильна, данный образец при соблюдении правил 

получения, хранения и транспортировки отличается 

100%-ной специфичностью.

Принципы выявления и идентификации микро-

организмов при исследовании плевральной жидко-

сти и определения чувствительности к АБ аналогич-

ны исследованию других респираторных образцов.

Антигенные тесты
Среди быстрых методов этиологической диагно-

стики ВП наибольшее клиническое значение имеют 

коммерческие тесты для обнаружения в моче антиге-

нов S. pneumoniae и L. рnеumophila I серогруппы. Для 

экспресс-диагностики пневмококковой ВП исполь-

зуется иммунохроматографический тест, предусма-

тривающий выявление пневмококкового клеточного 

полисахарида в моче. Тест демонстрирует приемле-

мую чувствительность (70–75%) и достаточно высо-

кую специфичность (> 90%) при ВП, по сравнению 

с культуральными методами. Его использование осо-

бенно актуально в случаях тяжелой ВП, при невоз-

можности получения качественного респираторного 

образца и обследовании пациентов, получающих 

системную АБТ. Чувствительность иммунохрома-

тографического теста для выявления L. pneumophila 
у пациентов с тяжелой ВП > 85%, специфичность – 

95%. Отрицательный тест не исключает окончатель-

но диагноза легионеллезной пневмонии, так как он 

не валидирован для выявления L. pneumophila других 

серогрупп и легионелл других видов. Однако, по дан-

ным эпидемиологических исследований, на долю 

L. pneumophila серогруппы I приходится не менее 80% 

случаев внебольничного легионеллеза.

В рандомизированных контролируемых исследо-

ваниях (РКИ) не выявлено положительного влияния 

выполнения экспресс-тестов на исходы у пациентов 

с ВП, однако в наблюдательных исследованиях про-

демонстрировано их благоприятное влияние на про-

гноз. Ранняя идентификация возбудителей с помо-

щью экспресс-тестов позволяет скорректировать 

режим стартовой АБТ.

Следует иметь ввиду наличие ряда ограничений 

при интерпретации тестов на антигенурию. Так, экс-

пресс-тесты остаются положительными в течение 

нескольких недель после перенесенного эпизода ВП, 

поэтому они имеют диагностическую ценность толь-

ко при наличии клинических проявлений заболева-

ния. Экспресс-тест на пневмококовую антигенурию 

может быть ложноположительным при носительстве 

S. pneumoniae и у лиц с ХОБЛ. Экспресс-тесты для 

определения антигенов вирусов гриппа А и В также 

дают возможность установить этиологический диа-

гноз в течение 15–30 мин. Диагностическая ценность 

теста зависит от его вида, исследуемого материа-

ла, длительности заболевания и возраста пациента. 

В большинстве случаев чувствительность тестов со-

возможна ранняя деэскалация АБТ с отменой пре-

паратов, активных против указанных возбудителей.

Исследование гемокультуры
Бактериемия может встречаться при инфици-

ровании разными возбудителями (энтеробактерии, 
P. aeruginosa, S. aureus, H. influenzae), однако наи-

более часто выявляется при ВП пневмококковой 

этиологии. Исследование крови культуральным ме-

тодом характеризуется высокой специфичностью, 

однако чувствительность метода является достаточно 

низкой. Так, частота положительных результатов 

гемокультуры в когорте госпитализированных па-

циентов с ВП, по данным нескольких зарубежных 

исследований, варьировалась от 5 до 14%. Частота 

положительных результатов гемокультуры зависит 

от тяжести течения ВП, присутствия факторов риска 

бактериемии, предшествующей АБТ и соблюдения 

правил получения, хранения и транспортировки 

клинического материала. Так, получение образцов 

крови на фоне АБТ как минимум в 2 раза снижа-

ло результативность данного метода исследования. 

Повышению диагностической ценности метода 

способствует соблюдение правил сбора образцов: 

необходимо получение оптимального объема кро-

ви, составляющего у взрослых 20–30 мл, при этом 

соотношение крови с питательной средой должно 

быть 1 : 5 – 1 : 10. Кровь получают при венепункции 

из 2 разных периферических вен, что снижает часто-

ту ложноположительных результатов исследования; 

для посева предпочтительно использовать коммер-

ческие флаконы с питательными средами.

Бактериологическое исследование крови реко-

мендуется проводить всем больным с тяжелой ВП 

из-за более высокой вероятности выделения воз-

будителя, в т. ч. нечувствительного к эмпирически 

назначенным АБ. Данное исследование также пока-

зано больным с тяжелыми нарушениями иммунитета 

и сниженными возможностями «самостоятельной» 

элиминации возбудителя из крови, например при 

асплении или дефиците комплемента. Более высокая 

вероятность обнаружения бактериемии характерна 

также для больных ВП с хроническими диффузными 

заболеваниями печени, лейкопенией.

Исследование плевральной жидкости
Исследование плевральной жидкости преду-

сматривает бактериоскопию мазка, окрашенного 

по Граму или другими методами (например, с целью 

выявления микобактерий), с последующим культу-

ральным исследованием. Оно выполняется при на-

личии плеврального выпота и условий безопасного 

проведения плевральной пункции (визуализация 

на латерограмме свободно смещаемой жидкости 

с толщиной слоя > 1 см). При исследовании воз-

можно выявление как аэробных, так и анаэробных 

возбудителей. Результативность культурального ис-

следования плевральной жидкости невелика, но вли-

яние его положительного результата на тактику ве-
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дополнительные методы выявления трудно- или не-

культивируемых бактериальных возбудителей и ре-

спираторных вирусов.

Серологическая диагностика микоплазменной 

пневмонии направлена на выявление антител к анти-

генам M. pneumoniae разными методами, чаще имму-

ноферментным анализом (ИФА) и его модификаци-

ями. Первичный иммунный ответ характеризуется 

синтезом антител класса иммуноглобулинов (Ig) M 

через 1–3 нед. с момента инфицирования, обнару-

жение которых свидетельствует об острой фазе ин-

фекции. Иммуноглобулины класса G появляются 

к концу 3–4-й нед. болезни. Свидетельством острой 

или недавно перенесенной микоплазменной инфек-

ции следует считать как минимум 4-кратное нарас-

тание титра антител в парных сыворотках, собранных 

с интервалом не менее 3 нед.

Для выявления C. pneumoniae чаще всего ис-

пользуются реакция иммунофлюоресценции (РИФ) 

и ИФА. Критерием острой хламидийной инфек-

ции считается выявление титра антител класса 

IgM ≥ 1 : 16 в одиночной сыворотке или 4-кратное 

повышение уровня IgG в парных сыворотках.

При использовании серологических методов диа-

гностики хламидийной ВП следует учитывать ряд 

известных ограничений: при первом эпизоде заболе-

вания при получении парных сывороток с разницей 

в 3–4 нед. у части пациентов иммунологический от-

вет не выявляется; при повторном эпизоде хлами-

дийной инфекции IgM могут выявляться в низком 

титре или отсутствовать, а нарастание уровня анти-

тел класса IgG отмечается в более ранние сроки – 

уже на 1–2-й нед. болезни.

Серологическая диагностика легионеллезной 

инфекции включает методы непрямой иммуноф-

люоресценции, ИФА и его модификации. Чув-

ствительность серологических методов варьируется 

от 41 до 94%. Получение образцов крови при подо-

зрении на легионеллез производят в первые дни и не 

ранее 14–21-го дня заболевания; диагностическим 

критерием является не менее чем 4-кратное повы-

шение титра антител в парных сыворотках. Реакция 

прямой иммунофлюоресценции позволяет выяв-

лять Legionella spp. при исследовании инвазивных 

респираторных образцов и плевральной жидкости 

в острый период заболевания. Однако чувствитель-

ность этого метода составляет 25–70%, а специфич-

ность еще более вариабельна.

В повседневной практике диагностические ис-

следования, направленные на установление этио-

логии ВП, у амбулаторных больных не являются 

обязательными, так как их выполнение не оказывает 

значимого влияния на тактику лечения и прогноз. 

Их проведение целесообразно у отдельных категорий 

пациентов, например при неэффективности старто-

вой АБТ, подозрении на инфицирование конкрет-

ным возбудителем c учетом клинических, эпидеми-

ологических факторов риска. Наиболее оправданно 

проводить тестирование на вирусы гриппа, учитывая 

ставляет 50–90% у взрослых, а специфичность при-

ближается к 100%.

В настоящее время разработаны комбинирован-

ные иммунохроматографические тесты, предна-

значенные для одновременного выявления вирусов 

гриппа с их дифференциацией (А или В) и SARS-

CoV-2. К их преимуществам помимо быстроты 

получения результата можно отнести возможность 

установления диагноза в эпидемиологических целях, 

особенно в стационарах, когда необходимо прини-

мать профилактические меры против распростране-

ния инфекции, а также ограничение использования 

АБ, в первую очередь при выявлении SARS-CoV-2.

Молекулярно-генетические методы
Среди молекулярных методов для этиологической 

диагностики ВП наиболее часто используется ПЦР 

с детекцией в режиме реального времени (ПЦР-

РВ). Молекулярно-генетические методы являются 

наиболее значимыми для выявления трудно- или 

некультивируемых бактериальных возбудителей 

(M. pneumoniae, С. pneumoniae, Chlamydophila psittaci, 
L. pneumophila и респираторных вирусов). Более 

информативным для диагностики при ВП являет-

ся клинический материал из нижних дыхательных 

путей (мокрота, ТА, БАЛ), но при невозможности 

их получения может исследоваться объединенный 

респираторный мазок из носоглотки и задней стенки 

глотки.

Следует отметить, что в настоящее время доступ-

ны мультиплексные тест-системы, предполагающие 

одновременное выявление в исследуемом материа-

ле ДНК M. pneumoniae и С. pneumoniae, РНК/ДНК 

многих респираторных вирусов, в частности респи-

раторно-синцитиального вируса (РСВ), метапневмо-

вируса и бокавируса человека, вирусов парагриппа, 

аденовирусов, коронавирусов, риновирусов. Суще-

ствующие тест-системы позволяют выявлять вирусы 

гриппа А и В, определить субтип вируса гриппа А – 

например, пандемический вариант A(H1N1)pdm2009 

и высокопатогенные вирусы гриппа птиц.

Для диагностики тяжелой ВП на основе муль-

типлексной ПЦР разработана панель диагностиче-

ских тестов Unyvero® HPN Panel (Curetis, Германия), 

которая позволяет проводить анализ биоматериала 

в полностью автоматизированном формате в едином 

картридже с помощью соответствующей системы 

Unyvero A50. Данная панель тестов обеспечивает вы-

явление широкого спектра бактериальных возбудите-

лей, включая S. pneumoniae, S. aureus, L. pneumophila, 
и одновременно выявлять спектр наиболее значимых 

генетических детерминант АБР. Анализируемым ма-

териалом является ТА или БАЛ.

Иммуносерологические исследования
Иммуносерологические исследования имеют 

ограниченное значение в диагностике ВП ввиду 

вариабельной чувствительности и специфичности 

методов и рассматриваются как альтернативные либо 
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ление не только об общих признаках заболевания, 

но и об отличительных особенностях ВП опреде-

ленной этиологии.

Пневмококковая крупозная пневмония
Ярким примером комплекса характерных при-

знаков, свидетельствующих о пневмококковой 

этиологии заболевания, является крупозная пнев-

мония. Болезнь начинается остро, с потрясающего 

озноба и быстрого повышения температуры тела 

до 39–40 °С, болей в груди на стороне поражения, 

усиливающихся при вдохе и кашле.

Продромальные симптомы редко предшеству-

ют пневмонии. Иногда за несколько дней до начала 

болезни пациент отмечает насморк, боль в горле, 

головную боль, утомляемость, потерю аппетита, Ка-

шель вначале сухой, но на 2–3-й день обычно начи-

нает отделяться вязкая слизистая мокрота, имеющая 

ржавый или бурый цвет («диагноз пневмонии лежит 

на дне плевательницы»). Высокая лихорадка, от-

мечаемая в первые часы болезни, в последующем 

сохраняется с небольшими колебаниями. Дыхание 

поверхностное, учащенное до ≥ 40 мин–1, пульс воз-

растает до 100–120 мин–1. Пораженная сторона груд-

ной клетки отстает при дыхании.

Принято считать, что динамика перкуторного 

звука и аускультации зависит от фазы воспалитель-

доступность быстрых диагностических тестов непо-

средственно на месте лечения больного и возмож-

ность специфической терапии пациентов с факто-

рами риска осложнений.

Всем госпитализированным пациентам с ВП 

целесообразно выполнять микроскопию мазка 

мокроты, окрашенного по Граму, и культуральное 

(бактериологическое) исследование качественных 

образцов для выделения возбудителя и определения 

его чувствительности к АБ. Пациентам с тяжелой ВП 

(табл. 10) дополнительно к респираторному образцу 

(мокрота, ТА, БАЛ) до начала АБТ рекомендуется 

исследование гемокультуры; среди некультуральных 

методов у данной группы больных обязательными 

являются экспресс-тесты на наличие пневмококко-

вой и легионеллезной антигенурии и исследование 

респираторного образца на грипп с использовани-

ем быстрых тестов и/или методом ПЦР (во время 

эпидемии в регионе, наличии клинических и/или 

эпидемиологических данных, свидетельствующих 

о вероятном инфицировании вирусом гриппа).

Особенности внебольничной пневмонии, 
вызванной различными возбудителями

Несмотря на невысокую информативность 

клинического подхода в предсказании этиологии 

ВП, практикующий врач должен иметь представ-

Таблица 10. Клинические показания для развернутого диагностического обследования пациентов с внебольничной пневмонией

Клинический сценарий Исследование 
гемокультуры

Культуральное 
исследование 

мокроты

Определение 
антигена 
Legionella 

pneumophila 
в моче

Определение 
антигена 

Streptococcus 
pneumonia 

в моче

Другие

Направление в ОРИТ × × × × ×*

Неэффективность амбулаторной 
антибактериальной терапии

– × × × –

Деструкция легочной ткани × × – – ×**
Лейкопения × – – × –

Алкоголизм × × × × –

Хронические тяжелые заболевания 
печени

× – – × –

Тяжелые обструктивные/структурные 
заболевания легких

– × – – –

Аспления (анатомическая 
или функциональная)

× – – × –

Недавние поездки (в течение 
последних 2 нед.)

– – × – ×***

Положительный результат теста 
на антигены L. pneumophila в моче

– ×
# НП – –

Положительный результат теста 
на антигены S. pneumonia в моче

× × – НП –

Плевральный выпот × × × × ×
##

Примечание: * – трахеальный аспират, если пациент интубирован, возможно исследование жидкости бронхоальвеолярного лаважа; ** – исследование 
на микромицеты и туберкулез;*** – см. табл. 6; # 

– специальные среды для L. pneumophila; ## – торакоцентез и посев плевральной жидкости; НП – неприменим; 
ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии.
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Стафилококковая пневмония
Пневмония стафилококковой этиологии от-

личается исходной тяжестью, рефрактерностью 

к проводимой терапии, высоким удельным весом 

неблагоприятных исходов. Заболевание начина-

ется постепенно в течение 2–3 дней повышением 

температуры тела, выраженной одышкой, болью 

в груди, кашлем. Кровохарканье, по данным раз-

ных авторов, встречается в 25–65% случаев. Тяжесть 

течения не соответствует размерам обнаруживае-

мого вначале воспалительного очага. Над участком 

поражения отмечают притупленный перкуторный 

звук, ослабленное дыхание, немногочисленные мел-

ко- и среднепузырчатые хрипы. Классическим рент-

генологическим признаком ВП стафилококковой 

этиологии является деструкция легочной ткани. При 

этом в начале заболевания визуализируются круглые 

или разлитые тени, разбросанные с обеих сторон 

(рис. 4). Затем на фоне инфильтрации появляются 

округлые тонкостенные полости, локализованные 

вначале в прикорневых отделах. Они отличаются 

ного процесса. В первые дни (фаза гиперемии) над 

пораженным отделом легкого перкуторный звук име-

ет коробочный оттенок, дыхание ослаблено с удли-

ненным выдохом. В дальнейшем быстро нарастает 

тупость, соответствующая пораженной доле легкого. 

В начале следующей фазы развития болезни (фаза 

опеченения) выслушивается нежная крепитация. 

Дыхание над этой зоной бронхиальное. В фазе раз-

решения перкуторная тупость ослабевает, бронхи-

альное дыхание сменяется жестким, вновь начинают 

выслушиваться крепитация и влажные мелкопузыр-

чатые хрипы.

К рентгенологическим признакам крупозной 

пневмонии относятся массивность поражения, за-

хватывающего нередко целую долю легкого, отчет-

ливая плевральная реакция. Наиболее характерные 

изменения наблюдаются в фазе опеченения (уплот-

нения) легочной ткани. При КТ ОГК на фоне воспа-

лительной инфильтрации отчетливо прослеживается 

воздушная бронхограмма, что позволяет уверенно 

отличить пневмонию от ателектаза легкого (рис. 3).

Рис. 3. Пневмококковая внебольничная пневмония тяжелого течения. Обзорная рентгенограмма и компьютерная томография органов грудной клетки
Примечание: в нижней доле левого легкого определяется массивная инфильтрация легочной ткани (консолидация).

Рис. 4. Рентгенограммы органов грудной клетки пациента с внебольничной пневмонией, вызванной Staphylococcus aureus; стафилококковая 
буллезная пневмопатия
Примечание: 2-стороннее поражение легких очагово-сливного характера с наличием множественных кольцевидных теней просветления.
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Рис. 5. Компьютерная томография органов грудной клетки пациента 
с инфекционным эндокардитом трикуспидального клапана и бакте-
риемией, вызванной Staphylococcus aureus
Примечание: 2-стороннее поражение легких с множественными раз-
нокалиберными инфильтратами и очагами деструкции; 2-сторонний 
плевральный выпот.

Рис. 6. Рентгенограмма органов грудной клетки пациента с внеболь-
ничной пневмонией, вызванной Klebsiella pneumoniae
Примечание: справа в проекции верхней доли выявляется интенсивная 
однородная инфильтрация легочной ткани, нижней доли – множе-
ственные очагово-сливные тени; слева в проекции среднего легочного 
поля определяется участок инфильтрации средней интенсивности.

быстрой изменчивостью формы и величины, дости-

гают иногда гигантских размеров.

Рентгенологическая картина динамична: инфиль-

трация легочной ткани постепенно распространяется, 

меняет свою конфигурацию, отмечается исчезновение 

одних теней и возникновение новых. Количество вы-

деляемой мокроты не соответствует величине и числу 

быстро меняющихся полостей. В периферической 

крови отмечается высокий нейтрофильный лейко-

цитоз, реже – лейкопения, но обязательно с резким 

палочкоядерным сдвигом (иногда до метамиелоцитов) 

и токсигенной зернистостью нейтрофилов.

Стафилококковая пневмония является частым 

осложнением инфекционного эндокардита и со-

путствующей бактериемии. При этом заболевание 

может развиваться без классических клинических 

проявлений (нередко отсутствуют кашель, одышка, 

боли в грудной клетке) и выявляться при обследо-

вании в рамках диагностического поиска, предус-

матривающего выполнение визуализирующих ис-

следований ОГК (рис. 5).

Клебсиеллезная (фридлендеровская) пневмония
Принято считать, что по массивности участка по-

ражения, своеобразной окраске мокроты кровяным 

пигментом, тяжести течения пневмония, вызываемая 

К. pneumoniae, сходна с крупозной ВП. Заболевание 

нередко развивается у лиц, злоупотребляющих ал-

коголем. К. pneumoniae часто становятся причиной 

сливных (псевдолобарных) пневмоний.

Заболевание начинается остро с повышения 

температуры тела до 39–40 °С, боли в грудной клет-

ке, кашля с гнойной или кровянистой мокротой. 

Воспалительные инфильтраты быстро сливаются 

в обширную зону. В 75% случаев пневмония име-

ет 1-стороннюю локализацию, преимущественно 

в задних отделах правого легкого. Уже в первые дни 

болезни могут обнаруживаться множественные бес-

форменные просветления, обусловленные распадом 

и расплавлением легочной паренхимы. Реакция кор-

ней легких и плевры бывает значительно выражена.

К особенностям симптоматики относят скуд-

ное количество хрипов над участками перкуторно 

определяемой тупости. Выраженная интоксикация 

дополняется ранним развитием ДН. Содержание 

лейкоцитов в крови остается нормальным или от-

мечается умеренный лейкоцитоз. Особенностью 

заболевания является нередкое осложнение в виде 

эмпиемы плевры. Фридлендеровская пневмония ча-

сто имеет тенденцию к затяжному течению, продол-

жаясь несколько недель и даже месяцев. На рис. 6 и 7 

представлены рентгенограмма и КТ ОГК пациентов 

с клебсиеллезной ВП.

Пневмония, вызванная P. aeruginosa
Пневмония, обусловленная синегнойной палоч-

кой, характеризуется тяжелым прогрессирующим 

течением. Нередко заболеванию предшествуют 

симптомы поражения верхних дыхательных путей, 

за которыми следуют лихорадка с ознобом, выра-

женная одышка, кашель с выделением гнойной, 

иногда кровянистой мокроты. Некоторые авторы 

отмечают особенности температурной кривой, ко-

торая, в отличие от пневмоний другой этиологии, 

характеризуется максимальными показателями 

в утренние часы. Другим отличительным призна-

ком ВП, обусловленной P. aeruginosa, является от-

носительная брадикардия. Хотя заболевание часто 

сопровождается развитием эмпиемы плевры, боль 
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Микоплазменная пневмония характеризуется 

гриппоподобным продромальным периодом, кото-

рый проявляется саднением в горле, упорным при-

ступообразным кашлем, лихорадкой неправильно-

го типа, мышечными и головными болями. Кро-

вохарканье и боль в груди являются нетипичными 

симптомами. Физическое обследование выявляет 

скудную симптоматику: локально выслушиваются 

мелкопузырчатые хрипы или незвучная крепитация 

при отсутствии укорочения перкуторного звука.

Описаны случаи микоплазменной пневмонии, 

сопровождающейся лимфаденопатией, кожной сы-

пью, гепатоспленомегалией. При рентгенографии 

ОГК отмечают мелкоочаговую, нередко многофо-

кусную инфильтрацию (рис. 8), которая лучше ви-

зуализируется при проведении КТ.

Массивная очагово-сливная инфильтрация, де-

струкция легочной ткани, плевральный выпот не ха-

рактерны для микоплазменной пневмонии.

Хламидийная пневмония
Клиническая картина пневмонии, обусловленной 

C. pneumoniae, имеет мало отличий от микоплазмен-

ной. Лихорадка и малопродуктивный приступообраз-

ный кашель встречаются в 50–80% случаев. В дебюте 

заболевания у трети больных наблюдаются гипере-

мия задней стенки глотки, боль при глотании.

в грудной клетке является нехарактерным симпто-

мом. Анализ периферической крови в первые дни 

заболевания не выявляет существенных отклоне-

ний, в последующем развивается гиперлейкоцитоз, 

иногда – эозинофилия. Напротив, лейкопения яв-

ляется нехарактерным признаком пневмонии. Если 

заболевание осложняется бактериемией, то в ряде 

случаев появляются характерные признаки пораже-

ния кожи – пузырьки, которые быстро превраща-

ются в пустулы и гангренозные язвы с нечеткими 

краями пурпурного цвета.

Рентгенологическое исследование выявляет 

мультифокальную 2-стороннюю инфильтрацию, 

которая часто распространяется на все доли. Данные 

о частоте формирования абсцессов и парапневмони-

ческого экссудативного плеврита при синегнойной 

пневмонии довольно вариабельны – от 20 до 90%.

Микоплазменная пневмония
ВП, обусловленная M. pneumoniae, наиболее часто 

диагностируется у лиц молодого возраста, дости-

гая 20–30% всех этиологически верифицированных 

ВП. Наряду со спорадическими случаями наблю-

даются и групповые вспышки заболевания, в ос-

новном в организованных коллективах. Напротив, 

в старших возрастных группах ВП, обусловленная 

M. pneumoniae, диагностируется редко (1–3%).

Рис. 7. Компьютерная томография органов грудной клетки пациентки, злоупотребляющей алкоголем, с тяжелой ВП, вызванной Klebsiella 
pneumoniae
Примечание: в средней доле правого легкого, в верхней доле и S9 и S10 левого легкого выявляется гомогенная инфильтрация с воздушной 
бронхограммой. В остальной паренхиме – множественные перибронхиальные зоны уплотнения паренхимы по типу «матового стекла», местами 
переходящие в консолидацию.
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скудной слизистой, реже слизисто-гнойной мокроты, 

изредка возможно кровохарканье.

Характерны жалобы на колющие интенсивные 

боли в груди, усиливающиеся при кашле и глубоком 

Изменения легочной ткани (рис. 9) сходны с та-

ковыми при микоплазменной ВП. Деструкция ле-

гочной ткани, плевральный выпот являются неха-

рактерными признаками. Количество лейкоцитов 

и лейкоцитарная формула находятся обычно в преде-

лах референсных значений. Хламидийная пневмония 

характеризуется, как правило, нетяжелым, но не-

редко затяжным течением.

Легионеллезная пневмония
Клинические проявления инфекционного про-

цесса при легионеллезе характеризуются широким 

спектром – от субклинических, практически бессим-

птомных или нетяжелых скоротечных заболеваний 

по типу острых респираторных инфекций (лихорадка 

Понтиак) до тяжелых состояний с поражением мно-

гих органов, но чаще всего проявляющихся пнев-

монией.

Инкубационный период легионеллезной пневмо-

нии составляет обычно 2–10 дней, однако на фоне 

иммунологических нарушений может быть более про-

должительным – до 3 нед. В коротком продромаль-

ном периоде отмечаются повышенная утомляемость, 

анорексия, умеренная головная боль. Симптомы по-

ражения верхних дыхательных путей, как правило, 

отсутствуют. В этой фазе заболевания пациентов не-

редко беспокоит преходящая диарея. В дальнейшем 

состояние больных резко ухудшается, температура 

тела в течение нескольких часов достигает 40 °С, со-

провождается ознобом, сильными головными болями, 

нарастающей адинамией, миалгией, иногда полиар-

тралгией. Уже в 1-й день болезни появляется сухой 

непродуктивный кашель с последующим отделением 

Рис. 8. Рентгенограмма органов грудной клетки пациента с внеболь-
ничной пневмонией, вызванной Mycoplasma pneumoniae
Примечание: справа в проекции S7–9 выявляется неоднородная 
инфильтрация легочной паренхимы.

Рис. 9. Компьютерная томография органов грудной клетки пациента 
с внебольничной пневмонией, вызванной Chlamydophila pneumoniae
Примечание: справа в S6–9 и слева в S4, -5, -8, -9 выявляется неодно-
родная инфильтрация легочной паренхимы.
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с относительной и абсолютной лимфопенией, по-

вышение СОЭ (нередко до 60–80 мм/ч). Характер-

ны диспротеинемия с уменьшенным содержанием 

альбуминов, резкое повышение концентрации СРБ, 

гипонатриемия, гипофосфатемия. У > 1/
3
 больных 

увеличивается активность аминотрансфераз, щелоч-

ной фосфатазы, лактатдегидрогеназы (ЛДГ), у 15% 

регистрируется гипербилирубинемия. В тяжелых 

случаях отмечается нарастающая гипоксемия, по-

вышается уровень креатинина и азота мочевины 

в крови, возможно развитие синдрома диссемини-

рованного внутрисосудистого свертывания (ДВС).

Лихорадочный период обычно продолжается 10–

15 дней и при благоприятном течении отмечается 

медленное выздоровление с длительным сохране-

нием астенических симптомов. В тяжелых случаях 

больные погибают от нарастающей ДН, развития 

ОРДС, а в условиях продолжительной реанимации – 

ПОН. Летальность при анализе различных вспышках 

«болезни легионеров» колеблется от 8 до 40% и опре-

деляется своевременностью диагностики, сроками 

назначения этиотропной терапии и ее эффектив-

ностью.

Несмотря на описанные выше особенности кли-

нической картины и течения ВП различной этио-

логии, необходимо еще раз подчеркнуть, что они 

могут существенно варьироваться у разных пациен-

тов. Поэтому определенное клиническое суждение 

об этиологии ВП должно подкрепляться надежной 

микробиологической диагностикой.

Критерии диагноза внебольничной 
пневмонии

Диагноз ВП является определенным при наличии 

у больного рентгенологически подтвержденной оча-

говой инфильтрации легочной ткани и по крайней 

мере 2 клинических признаков из числа следующих:

дыхании, которые связываются с развитием фибри-

нозного плеврита. Одышка является одним из патог-

номоничных и ранних симптомов и прогрессирует 

при неадекватном лечении. Нарастающая ОДН диа-

гностируется у 20–30% больных и требует респира-

торной поддержки. В ряде случаев развивается СШ.

При обследовании выявляются бронхиальное ды-

хание, крепитация, усиленная бронхофония, локаль-

ные мелко- и среднепузырчатые хрипы; при долевых 

поражениях и плевральном выпоте – укорочение или 

тупой перкуторный звук.

Внелегочная симптоматика, обусловленная глав-

ным образом интоксикацией, нередко доминирует 

в клинической картине. У 25% больных в начальном 

периоде болезни наблюдается поражение желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ): больных беспокоят тош-

нота, рвота, боли в животе, диарея. Гепатомегалия 

является одним из характерных признаков «болезни 

легионеров». В тяжелых случаях определяется сим-

птоматика токсической энцефалопатии: нарушение 

сознания, дезориентация в месте и времени, дизар-

трия, возможны судороги, мозжечковые нарушения, 

имеются сообщения о развитии менингоэнцефали-

та. Почки при легионеллезе поражаются вторично, 

острое почечное повреждение (ОПП) является след-

ствием СШ и гипоперфузии.

При рентгенографии ОГК визуализируются 

1- или 2-сторонние очаговые инфильтраты, кото-

рые в последующие 2–3 суток консолидируются 

и распространяются с вовлечением новых сегментов 

(рис. 10). Ограниченный плевральный выпот опре-

деляется практически у каждого второго больного. 

Обращает на себя внимание длительное разрешение 

легочных и плевральных изменений, значительно 

отстающее от сроков клинического выздоровления.

При лабораторном исследовании крови выявля-

ется умеренный, иногда выраженный лейкоцитоз 

Рис. 10. Рентгенограмма органов грудной клетки пациента с тяжелой внебольничной пневмонией, вызванной Legionella pneumophila. Прямая 
и правая боковая проекции
Примечание: определяется интенсивное гомогенное затенение (инфильтрация) в нижней доле правого легкого.
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врач может быстро распознать тяжелое течение за-

болевания и направить больного в ОРИТ. Внедре-

ние шкал может способствовать снижению затрат 

на лечение больных, переносящих ВП нетяжелого 

течения. Специалисты в области фармакоэкономи-

ки описывают несколько механизмов, эффективно 

сокращающих стоимость лечения больных ВП. Это 

предложения от уменьшения длительности пребыва-

ния больного в стационаре до полного запрещения 

госпитализации пациентов, не относящихся к группе 

высокого риска летального исхода.

Использование шкал сделало возможным про-

ведение больших клинических исследований по ВП 

в различных странах благодаря унифицированным 

подходам к дизайну и оценке результатов. Однако 

важно подчеркнуть, что современные шкалы не ли-

шены недостатков. Большинство систем предна-

значено для предсказания риска летального исхода 

или развития осложнений, что не всегда равнозначно 

определению степени тяжести заболевания. Напри-

мер, пожилой больной, страдающий многочислен-

ными сопутствующими заболеваниями, имеет высо-

кий риск летального исхода при развитии ВП. При 

этом причиной летального исхода является деком-

пенсация имеющейся сопутствующей хронической 

патологии, а не пневмония сама по себе. С другой 

стороны, молодой, ранее здоровый человек может 

перенести тяжелую пневмонию, которая благодаря 

исходно хорошему состоянию здоровья характери-

зуется низким риском летального исхода.

Сложность разработки единой шкалы обуслов-

лена также национальными особенностями систе-

мы здравоохранения. Очевидно, что термин «тяже-

лая» должен означать пневмонию, лечение которой 

требует госпитализации пациента в ОРИТ. С этим 

предложением впервые выступило Американское 

торакальное общество в 1993 г. Однако показания 

к направлению больного в ОРИТ в разных странах 

имеют существенные различия. Это ярко демонстри-

руют показатели госпитализации больных тяжелой 

ВП в ОРИТ: 1–3% в Новой Зеландии, 5% – в Вели-

кобритании, 12–18% – в США, 35% – в Германии.

Ниже приводится краткий обзор наиболее попу-

лярных шкал оценки степени тяжести больного ВП.

Шкала PSI
Шкала PSI (Pneumonia severity index – Индекс тя-

жести пневмонии) стала составной частью глобаль-

ного исследования, получившего название «Иссле-

дование исходов пневмонии», целью которого было 

установление критериев неблагоприятного прогноза 

ВП. Учитывая это обстоятельство, создатели шкалаы 

никогда не ставили перед собой задачу уточнения 

признаков заболевания, требующих госпитализации 

в ОРИТ или непосредственного установления степе-

ни тяжести заболевания (рис. 11; табл. 11).

Класс риска определяется путем стратификации 

больного в одну из 5 групп. Для этого была пред-

ложена сложная двухступенчатая система подсче-

• остролихорадочное начало заболевания (t° > 

38,0 °С);

• кашель с мокротой;

• физические признаки (фокус крепитации и/или 

мелкопузырчатые хрипы, бронхиальное дыхание, 

укорочение перкуторного звука);

• лейкоцитоз > 10 × 109/л и/или палочкоядерный 

сдвиг (> 10%).

В связи с этим следует по возможности стремить-

ся к клинико-рентгенологическому подтверждению 

диагноза ВП. При этом необходимо учитывать и ве-

роятность известных синдромосходных заболеваний/

патологических состояний.

Отсутствие или недоступность рентгенологиче-

ского подтверждения очаговой инфильтрации в лег-

ких делает диагноз ВП неточным или неопределенным. 

При этом диагноз заболевания основывается на учете 

данных эпидемиологического анамнеза, жалоб и со-

ответствующих локальных симптомов.

Если при обследовании пациента с лихорадкой, 

жалобами на кашель, одышку, отделение мокроты 

и/или боли в грудной клетке рентгенологическое ис-

следование оказывается недоступным и отсутствует 

соответствующая локальная симптоматика (укороче-

ние перкуторного звука над пораженным участком 

легкого, локально выслушиваемое бронхиальное 

дыхание, фокус звучных мелкопузырчатых хрипов 

или крепитации, усиление бронхофонии и голосо-

вого дрожания), то предположение о ВП становится 

маловероятным.

Диагностика ВП, основывающаяся на результатах 

физического и рентгенологического обследования, 

может быть приравнена лишь к синдромному диа-

гнозу; нозологическим же он становится после опре-

деления возбудителя заболевания.

Оценка степени тяжести и выбор места 
лечения

Понятие «тяжелая пневмония» неизменно ас-

социируется с исключительной тяжестью течения, 

сложностями лечения и непредсказуемым прогно-

зом. Несмотря на то, что история изучения пневмо-

нии насчитывает несколько тысячелетий (первое 

описание относится к античным временам), в лите-

ратуре до сих пор не прекращаются дискуссии о при-

чинах развития заболевания и подходах к установ-

лению диагноза.

Первые балльные системы (шкалы) стали активно 

использоваться пульмонологами и врачами ОРИТ 

с 1980-х гг. Впоследствии благодаря совершенствова-

нию подходов статистического анализа и всеобщему 

признанию приоритетов доказательной медицины 

шкалы видоизменялись, появлялись новые. Системы 

оценки степени тяжести ВП предназначены для от-

ветов на многочисленные вопросы. Главная задача 

большинства шкал – это выделение группы паци-

ентов с неблагоприятным прогнозом и высоким ри-

ском развития тяжелых осложнений. Следовательно, 

используя разработанные критерии диагностики, 
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Таблица 11. Балльная оценка факторов риска по шкале PSI

Параметр Баллы

Демографические характеристики:

• мужчина; Возраст, годы

• женщина;
Возраст, годы 

+ 10

• пребывание в доме престарелых или 
учреждении длительного ухода

+ 10

Сопутствующие заболевания:

• злокачественное новообразование; + 30

• серьезные хронические заболевания печени; + 20

• застойная сердечная недостаточность; + 10

• цереброваскулярные заболевания; + 10

• серьезные хронические заболевания почек + 10

Физические признаки

Нарушение сознания + 20

Частота дыхания ≥ 30 мин–1 + 20

Систолическое артериальное давление 
< 90 мм рт. ст.

+ 20

Температура < 35°С или ≥ 40 °С + 15

Пульс ≥ 125 мин–1 + 10

Лабораторные и рентгенологические данные

рН артериальной крови < 7,35 + 30

Остаточный азот мочевины крови ≥ 9 ммоль/л + 20

Натрий сыворотки крови < 130 ммоль/л + 20

Глюкоза сыворотки крови ≥ 14 ммоль/л + 10

Гематокрит < 30% + 10

РаО2 < 60 мм рт. ст. или SpO2 < 90% + 10

Плевральный выпот + 10

Примечание: РаО2 – парциальное давление кислорода в артериальной крови; 
SpO2 – сатурация кислородом гемоглобина крови.

Рис. 11. Схема оценки пациента с внебольничной пневмонией по шкале PSI

системы выявило, что показатели летальности со-

ставляют: для I класса – 0,1–0,4%; II класса – 0,6–

0,7%; III класса – 0,9–2,8%; IV класса – 8,2–9,3%. 

Максимальными (27,0–31,1%) являются показатели 

летальности пациентов, относящихся к V классу ри-

ска. Несмотря на то что шкала PSI разрабатывалась 

для уточнения факторов риска летального исхода 

при ВП, исследователи выдвинули гипотезу о том, 

что пациенты, относящиеся к низкому классу риска 

(I–III), могут проходить лечение в амбулаторных 

условиях, в то время как больные IV и V классов тре-

буют госпитализации.

Оценка степени тяжести больного ВП по шкале 

PSI была принята в Канаде и США в 2000 г. Прове-

денные впоследствии проспективные исследования 

по изучению эффективности системы PSI выявили, 

что при принятии решения о выборе места лечения 

пациента с ВП врачи часто нарушают рекомендации 

разработчиков шкалы, руководствуясь собственным 

клиническим опытом. Так, несмотря на требования 

протокола о необходимости лечения пациентов, от-

носящихся к группе низкого риска летального ис-

хода, в амбулаторных условиях, 31–43% больных 

I–III классов риска были госпитализированы. В Ев-

ропе эффективность использования PSI была про-

анализирована по результатам работы нескольких 

госпиталей. Врачи, которые при решении вопроса 

о госпитализации использовали критерии PSI, лечили 

в амбулаторных условиях 42,8% пациентов I–III клас-

сов риска, в то время как в клиниках, не применяю-

щих данную шкалу, лишь 23,9% больных указанных 

классов получали помощь в домашних условиях. 

Данные результаты свидетельствуют о том, что PSI 

имеет определенные ограничения и не может являться 

единственным инструментом при принятии решения 

о необходимости госпитализации больного ВП.

Шкала CURB-65
Название шкалы СURB-65 является акронимом 

(Confusion – нарушения сознания, Urea – азот мо-

чевины, Respiratory rate – частота дыхания, Blood 
pressure – артериальное давление, 65 – возраст боль-

Больной старше 50 лет?

Имеются ли у больного прогностически 
неблагоприятные сопутствующие 

заболевания?

Имеются ли следующие 
нарушения?

Балльная оценка 
следующих параметров

Класс II (≤ 70 баллов)

Класс III (71–90 баллов)

Класс IV (91–130 баллов)

Класс V (>130 баллов)

Класс I

Нет

Да

Да

Да

Нет

Нет

та баллов, которая основывалась на анализе ряда 

демографических, клинико-лабораторных и рент-

генологических признаков. Исследование данной 
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в амбулаторных условиях, а CURB-65 – в условиях 

стационара.

Критерии Американского торакального общества 
И Американского общества инфекционных 
болезней

В 1993 г. эксперты Американского торакального 

общества предложили 10 критериев для определе-

ния ВП тяжелого течения, однако ни один из этих 

признаков не прошел независимого исследования, 

в т. ч. методами дискриминантного анализа. В по-

следующем было сформулировано заключение, со-

гласно которому для обоснования направления боль-

ного тяжелой ВП в ОРИТ необходимо присутствие 

2 из 3 малых критериев (снижение систолического АД 

≤ 90 мм рт. ст., мультилобарная инфильтрация, ин-

декс оксигенации – отношения парциального давле-

ния кислорода в артериальной крови к фракции кис-

лорода во вдыхаемой газовой смеси P
a
O

2
/FiO

2
 ≤ 250) 

или 1 из 2 больших критериев (СШ или потребность 

в ИВЛ). Этот подход характеризовался лучшими по-

казателями чувствительности (69%) и специфичности 

(98%), чем критерии PSI и CURB-65, при решении 

вопроса о необходимости оказания помощи в ОРИТ. 

Учитывая полученные данные, в рекомендациях 

Американского торакального общества 2001 г. было 

сформулировало определение ВП тяжелого течения, 

основанное на присутствии больших или малых кри-

териев (табл. 12).

В совместных рекомендациях Американского 

общества инфекционных болезней и Американ-

ского торакального общества 2007 г. критерии для 

направления больного в ОРИТ были дополнены. 

Направление больного в ОРИТ представлялось обо-

снованным при наличии, как минимум, 3 из числа 

малых признаков (P
a
O

2
/FiO

2
 ≤ 250; частота дыхания 

(ЧД) ≥ 30/мин; нарушение сознания; мультило-

барная инфильтрация; систолическая гипотензия 

< 90 мм рт. ст., сохраняющаяся несмотря на адек-

ватную регидратацию; повышение азота мочевины 

≥ 20 мг/дл; лейкопения < 4 000 × 109/л; тромбоцито-

пения < 100 × 1012/л; гипотермия < 36 °С).

ного ≥ 65 лет). С клинической точки зрения это наи-

более простой подход оценки степени тяжести боль-

ного ВП, который предлагает использовать лишь 

5 признаков:

1) сознание (точнее, его нарушение, обусловленное 

пневмонией);

2) повышение уровня азота мочевины > 7 ммоль/л;

3) тахипноэ ≥ 30/мин;

4) снижение систолического артериального дав-

ления (АД) < 90 мм рт. ст. или диастолического 

≤ 60 мм рт. ст.;

5) возраст больного ≥ 65 лет.

Наличие каждого признака оценивается в 1 балл. 

Таким образом, степень тяжести больного ВП может 

характеризоваться суммой от 0 до 5 баллов, причем 

риск летального исхода возрастает по мере увеличе-

ния общей суммы баллов. При общей сумме баллов 

0–1 прогнозируемый риск летального исхода состав-

ляет 0%, 2 балла – 8,3%, 3 балла – > 20%.

На основании полученных результатов авторы 

сформулировали рекомендации о месте лечения 

больного ВП (рис. 12). Если степень тяжести боль-

ного ВП соответствует 0–1 баллу, он может лечиться 

в домашних условиях, при сумме в 3 балла требуется 

госпитализация. Если степень тяжести больного со-

ответствует 2 баллам, необходима кратковременная 

госпитализация с ранней выпиской при стабилиза-

ции состояния. Простота и удобство использования 

шкалы CURB-65 очевидны.

В дальнейшем из шкалы CURB-65 был исключен 

лабораторный признак – исследование азота моче-

вины. Это упростило использование системы в кли-

нической практике. Упрощенная шкала получила на-

звание CRB-65. Результаты последующих исследова-

ний показали, что обе шкалы – CURB-65 и CRB-65 

могут прогнозировать вероятность 30-дневного 

летального исхода, однако CRB-65 недооценивает 

риск смерти от ВП. Так, 26% больных, отнесенных 

по этой шкале к группе невысокого риска летального 

исхода, умерли от ВП. На основании полученных 

данных исследователи сделали заключение о це-

лесообразности использования системы CRB-65 

Рис. 12. Схема оценки пациента с внебольничной пневмонией по шкале CURB-65

• Нарушения сознания

• Азот мочевины > 7 ммоль/л

• Частота дыхания ≥ 30 мин–1

• Артериальное давление  
(АДсист. < 90 или  
АДдиаст. ≤ 60 мм рт. ст.)

• Возраст ≥ 65 лет

0 или 1

2

≥ 3

Группа 1: низкая летальность 
(1,5%)

Группа 2: промежуточная 
летальность (9,2%)

Группа 3: высокая летальность 
(22%)

Лечение на дому

а) непродолжительное лечение  
в стационаре;

б) лечение на дому под наблюде-
нием врача стационара

Лечение в стационаре (неотложная 
госпитализация в ОРИТ 
при CURB-65 = 4 или 5)
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соров по шкале SMRT-CО является высоким при 

сумме баллов ≥ 3. Подход SMART-COP предназна-

чен для больных, поступивших в ОРИТ, которым 

требуется оказание интенсивной респираторной 

или вазопрессорной поддержки, а также пациен-

тов, переведенных в ОРИТ из общетерапевтического 

отделения.

Внедрение описанных выше прогностических 

шкал при ВП, безусловно, полезно, так как позво-

ляет сократить частоту необоснованных госпита-

лизаций среди пациентов с низким риском небла-

гоприятного исхода, а также выделить категорию 

лиц, нуждающихся в интенсивной терапии. Однако 

их использование сопряжено с рядом трудностей: 

во-первых, они оценивают тяжесть состояния паци-

ента и/или прогноз в конкретный период времени; 

при этом не учитывается вариабельность клиниче-

ской картины ВП и возможность очень быстрого 

прогрессирования заболевания. Прогностические 

шкалы не рассматривают такие факторы, как деком-

пенсация сопутствующих хронических заболеваний, 

которые нередко являются основной причиной го-

спитализации пациентов, а также немедицинские 

показания к госпитализации. Поэтому любая из про-

гностических шкал может быть только ориентиром 

в выборе места лечения, в каждом конкретном случае 

этот вопрос должен решаться лечащим врачом ин-

дивидуально.

Госпитализацию при подтвержденном диагнозе 

ВП целесообразно рассмотреть независимо от ре-

зультатов оценки по прогностическим шкалам при 

наличии ≥ 1 признака из представленных ниже:

• данные объективного обследования: ЧД 

≥ 30  мин–1; диастолическое АД ≤ 60 мм рт. ст.; 

систолическое АД < 90 мм рт. ст.; частота сер-

дечных сокращений (ЧСС) ≥ 125 мин–1; t° тела 

< 35,5 °С или ≥ 39,9 °С; нарушение сознания;

• лабораторные и рентгенологические данные: 

количество лейкоцитов периферической кро-

ви < 4,0 × 109/л или > 20,0 × 109/л; SpO
2
 < 92% 

(по данным пульсоксиметрии); P
a
O

2
 < 60 мм 

рт. ст. и/или P
a
CO

2
 > 50 мм рт. ст. при дыха-

нии комнатным воздухом; креатинин сыворот-

ки крови > 176,7 мкмоль/л или азот мочеви-

ны > 7,0 ммоль/л (азот мочевины = мочевина 

(ммоль/л) : 2,14); наличие полости (полостей) 

распада; плевральный выпот (при наличии по-

казаний к пункции, дренированию); быстрое 

прогрессирование очагово-инфильтративных 

изменений в легких (увеличение размеров ин-

фильтрации > 50% в течение ближайших 2 суток); 

гематокрит < 30% или гемоглобин < 90 г/л; внеле-

гочные очаги инфекции (менингит, септический 

артрит и др.); сепсис или полиорганная недоста-

точность, проявляющаяся метаболическим аци-

дозом (рН < 7,35), коагулопатией.

Вопрос о предпочтительности стационарного ле-

чения ВП может быть рассмотрен в случае деком-

пенсации хронических сопутствующих заболеваний 

Шкала SMART-COP
Группа австралийских исследователей выдви-

нула гипотезу о том, что необходимость оказания 

интенсивной респираторной или вазопрессорной 

поддержки является более объективным признаком 

тяжелой ВП, чем факт направления в ОРИТ. На ос-

новании изучения многофакторной модели авторы 

пришли к выводу о том, что необходимость оказания 

интенсивной респираторной или вазопрессорной 

поддержки возникает при наличии 8 клинических 

признаков, объединенных авторами акронимомом 

SMART-COP: систолическая гипотензия < 90 мм рт. 

ст.; мультилобарная инфильтрация; гипоальбумине-

мия < 3,5 г/дл; тахипноэ (ЧД ≥ 25 мин–1 для паци-

ентов ≤ 50 лет и ≥ 30 мин–1 для пациентов > 50 лет); 

тахикардия (> 125 мин–1); нарушение сознания; ги-

поксемия (P
a
O

2
 < 70 мм рт. ст. для пациентов ≤ 50 лет 

или < 60 мм рт. ст. для пациентов > 50); ацидоз арте-

риальной крови (pH < 7,35). Каждый признак полу-

чает определенное количество баллов. Необходи-

мость оказания интенсивной респираторной или 

вазопрессорной поддержки возникает при сумме 

баллов ≥ 5.

Чувствительность данного подхода составляет 

92,3%, специфичность – 62,3%, прогностическая 

ценность положительного и отрицательного резуль-

тата –22 и 98,6% соответственно. Модифицирован-

ный вариант шкалы, называемый SMRT-CО, может 

использоваться в амбулаторной практике и прием-

ных отделениях стационаров, так как не требует 

определения таких параметров, как уровень альбу-

минемии, P
a
O

2
 и pH артериальной крови (табл. 13). 

Риск потребности в ИВЛ или назначении вазопрес-

Таблица 12. Критерии тяжелой внебольничной пневмонии 

Большие критерии

Выраженная дыхательная недостаточность, требующая ИВЛ

Септический шок (необходимость введения вазопрессоров)

«Малые» критерии

Частота дыхания ≥ 30 мин–1

PaO2/FiO2 ≤ 250

Мультилобарная инфильтрация

Нарушение сознания

Уремия (остаточный азот мочевины** ≥ 20 мг/дл)

Лейкопения (лейкоциты < 4 × 109/л)

Тромбоцитопения (тромбоциты < 100 × 1012/л)

Гипотермия (< 36 °С)

Гипотензия, требующая интенсивной инфузионной терапии

Примечание: * – могут учитываться дополнительные критерии (гипоглике-
мия – у пациентов без сахарного диабета; гипонатриемия; не объяснимые 
другими причинами метаболический ацидоз и/или повышение уровня 
лактата; цирроз печени; аспления; передозировка или резкое прекращение 
приема алкоголя у зависимых пациентов); ** – остаточный азот мочевины 
(мг/дл) = мочевина (ммоль/л) × 2,8; ИВЛ – искусственная вентиляция легких; 
PaO2 – парциальное давление кислорода в артериальной крови; FiO2 – фрак-
ция кислорода во вдыхаемой газовой смеси.
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гнозом ВП должны назначаться в как можно более 

короткие сроки с момента верификации диагноза. 

В случае тяжелой ВП и СШ задержка с введением 

первой дозы АБ не должна превышать 1 ч. Стартовая 

АБТ в большинстве случаев назначается эмпириче-

ски. К выбору препаратов следует подходить диффе-

ренцированно с учетом тяжести пневмонии, наличия 

сопутствующих заболеваний, предшествующей АБТ 

и ряда других факторов.

Антибактериальная терапия внебольничной 
пневмонии в амбулаторных условиях

Среди пациентов, которые могут получать лече-

ние в амбулаторных условиях, выделяют 2 группы, 

различающиеся между собой по этиологической 

структуре и тактике АБТ (табл. 14). В 1-ю группу 

включены пациенты без сопутствующих заболева-

ний, не принимавших за последние 3 мес. системные 

АБ ≥ 2 дней и не имеющие других факторов риска 

инфицирования редкими возбудителями и/или 

ПРВ: пребывание в доме престарелых или других 

учреждениях длительного ухода, наличие госпитали-

(ХСН, СД и др.) и неэффективности стартового ре-

жима АБТ при условии адекватного выбора препа-

рата и режима его дозирования.

Лечение внебольничной пневмонии

Общие принципы лечения
Лечение пациентов с ВП предполагает комплекс 

мероприятий, включающих назначение АБ, противо-

вирусных препаратов, адекватную респираторную 

поддержку, применение по показаниям неантибак-

териальных ЛС и профилактику осложнений. Чрез-

вычайно важны своевременное выявление и лече-

ние декомпенсации и обострения сопутствующих 

заболеваний. Всем пациентам с ВП рекомендуется 

временное ограничение чрезмерной физической на-

грузки, потребление жидкости в достаточном объ-

еме, курящим – прекращение курения.

Системная АБТ занимает ключевое место в ле-

чении пневмонии, так как при своевременном на-

значении и адекватном выборе препаратов улучшает 

прогноз. АБ у пациентов с подтвержденным диа-

Таблица 13. Шкалы SMART-COP и SMRT-CO

А. Оцениваемые параметры

Значение показателя Баллы

S Систолическое артериальное давление < 90 мм рт. ст. 2

M Мультилобарная инфильтрация на рентгенограмме органов грудной клетки 1

A Содержание альбумина в плазме крови < 3,5 г/дл* 1

R Частота дыхания ≥ 25 мин–1 в возрасте ≤ 50 лет и ≥ 30 мин–1 в возрасте > 50 лет 1

T Частота сердечных сокращений ≥125 мин–1 1

C Нарушение сознания 1

O
Оксигенация:
PaO2* < 70 мм рт. ст., или SpO2 < 94%, или PaO2/FiO2 < 333 в возрасте ≤ 50 лет
PaO2* < 60 мм рт. ст. или SpO2 < 90%, или PaO2/FiO2 < 250 в возрасте > 50 лет

2

P pH* артериальной крови < 7,35 2

Общее количество баллов

Б. Интерпретация SMART-COP

Баллы Потребность в респираторной поддержке и вазопрессорах

0–2 Низкий риск

3–4 Средний риск (1 из 8)

5–6 Высокий риск (1 из 3)

≥ 7 Очень высокий риск (2 из 3)

В. Интерпретация SMRT-CO

Баллы Потребность в респираторной поддержке и вазопрессорах

0 Очень низкий риск

1 Низкий риск (1 из 20)

2 Средний риск (1 из 10)

3 Высокий риск (1 из 6)

≥ 4 Высокий риск (1 из 3)

Примечание: * – не оцениваются в шкале SMRT-CO; PaO2 – парциальное давление кислорода в артериальной крови; SpO2 – сатурация крови кислородом; 
FiO2 – фракция кислорода во вдыхаемой газовой смеси.
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респираторных хинолонов (левофлоксацин или мок-

сифлоксацин).

Фторхинолоны in vitro имеют определенные 

преимущества перед амоксициллином + клавула-

новой кислотой (более высокая активность в отно-

шении энтеробактерий, действие на M. pneumoniae, 

C. pneumoniae, ПРП), однако это не находит под-

тверждения в сравнительных РКИ. Кроме того, 

такой подход к применению фторхинолонов обу-

словлен необходимостью уменьшить селекцию АБР 

и возможность их использования при неэффектив-

ности АБ системного действия 1-го ряда.

Несмотря на определенную роль «атипичных» 

возбудителей в этиологии ВП у пациентов дан-

ной группы, рутинное назначение комбинации 

β-лактамного АБ и макролида не рекомендуется, 

так как на сегодняшний день не доказано, что такая 

стратегия улучшает исходы лечения при возможном 

увеличении риска нежелательных лекарственных 

реакций (НЛР) и селекции АБР.

При амбулаторном лечении ВП адекватный кли-

нический эффект также может быть получен при 

назначении пероральных лекарственных форм (ЛФ) 

АБ. Парентеральные АБ в данном случае не име-

ют доказанных преимуществ перед пероральными, 

при этом создают угрозу развития постинъекцион-

ных осложнений и требуют дополнительных затрат 

на введение.

Первоначальная оценка эффективности терапии 

должна проводиться через 48–72 ч после начала лече-

ния (повторный осмотр). Целесообразен телефонный 

контакт с пациентом на следующий день после начала 

терапии. Основными критериями эффективности 

в эти сроки являются снижение температуры, умень-

шение выраженности интоксикационного синдрома 

и основных клинических симптомов и признаков ВП. 

Если у пациента сохраняются лихорадка и интокси-

кация или симптоматика прогрессирует, лечение 

следует признать неэффективным. В этом случае 

необходимо пересмотреть тактику АБТ и повторно 

заций по любому поводу в течение ≥ 2 суток в пред-

шествующие 90 дней, внутривенная инфузионная 

терапия, наличие сеансов диализа или лечение ран 

в домашних условиях в предшествующие 30 дней. 

У этих больных в качестве препарата выбора реко-

мендуется амоксициллин. Несмотря на то, что in vitro 

аминопенициллины не перекрывают весь спектр 

потенциальных возбудителей, в ходе клинических 

исследований не выявлено различий в эффектив-

ности этих антибиотиков, а также отдельных пред-

ставителей класса макролидов или респираторных 

фторхинолонов.

В связи с быстрым и существенным ростом 

устойчивости S. pneumoniae к макролидам в РФ их 

назначение в качестве препаратов первого ряда 

не рекомендуется ввиду риска клинических неудач. 

Макролиды (азитромицин, кларитромицин) могут 

применяться при невозможности назначить амокси-

циллин (индивидуальная непереносимость, аллерги-

ческие реакции немедленного типа на β-лактамные 

АБ в анамнезе). Их использование может также 

рассматриваться при наличии клинических / эпи-

демиологических данных, которые с высокой степе-

нью вероятности свидетельствуют о ВП, вызванной 

M. pneumoniae или C. pneumoniae.
Во 2-ю группу включены пациенты с ВП с со-

путствующими заболеваниями (ХОБЛ, СД, ХСН, 

хроническая болезнь почек (ХБП) с снижением 

скорости клубочковой фильтрации, цирроз печени, 

алкоголизм, наркомания, истощение), и/или прини-

мавшие за последние 3 мес. АБ системного действия 

≥ 2 дней, и/или имеющие другие факторы риска ин-

фицирования редкими и/или ПРВ, которые указаны 

выше. Поскольку вероятность этиологической роли 

грамотрицательных микроорганизмов (в т. ч. обла-

дающих некоторыми механизмами резистентности) 

у таких больных возрастает, в качестве препарата 

выбора рекомендуются ингибиторозащищенные 

аминопенициллины (амоксициллин + клавулано-

вая кислота). Альтернативой является применение 

Таблица 14. Антибактериальная терапия внебольничной пневмонии у амбулаторных пациентов

Группа Наиболее вероятные 
возбудители Препараты выбора Альтернатива

Нетяжелая ВП у пациентов без сопутствующих 
заболеваний*, не принимавших за последние 
3 мес. АБ ≥ 2 дней и не имеющих других фак-
торов риска**

S. pneumoniae, M. pneumoniae, 
C. pneumoniae, H. influenzae, 
респираторные вирусы

Амоксициллин внутрь Макролид (азитромицин, 
кларитромицин) внутрь***

Нетяжелая ВП у пациентов с сопутствующими 
заболеваниями** и/или принимавших за по-
следние 3 мес. АБ ≥ 2 дней и/или имеющих 
другие факторы риска**

S. pneumoniae, H. influenzae, 
C. pneumoniae, S. aureus, 
Enterobacterales, респираторные 
вирусы

Амоксициллин + клавула-
новая кислота внутрь

Респираторный хинолон 
(левофлоксацин, мокси-
флоксацин) внутрь

Примечание: ВП – внебольничная пневмония; АБ – антибиотики; * – хроническая обструктивная болезнь легких, сахарный диабет, хроническая сердечная не-
достаточность, хроническая болезнь почек, цирроз печени, алкоголизм, наркомания, истощение; ** – к факторам риска инфицирования редкими и/или полире-
зистентными возбудителями относят пребывание в доме престарелых или других учреждениях длительного ухода, наличие госпитализаций по любому поводу 
в течение ≥ 2 суток в предшествующие 90 дней, внутривенная терапия, наличие сеансов диализа или лечение ран в домашних условиях в предшествующие 
30 дней; *** – в районах с высоким (> 25%) уровнем устойчивости S. pneumoniae к макролидам (определяется по эритромицину) следует рассмотреть возмож-
ность применения респираторных хинолонов; при известной или предполагаемой микоплазменной этиологии в районах с высоким (> 25%) уровнем устойчиво-
сти M. pneumoniae к макролидам следует рассмотреть возможность применения респираторных хинолонов или доксициклина.



534 Раздел 12. Инфекционные заболевания преимущественно бактериальной природы

• отсутствие интоксикационного синдрома;

• частота дыхания < 20 мин–1 (у пациентов без хро-

нической ДН);

• отсутствие гнойной мокроты (за исключением 

пациентов с ее постоянной продукцией);

• количество лейкоцитов в крови < 10 × 109/л, ней-

трофилов – < 80%, юных форм – < 6%.

При следовании критериям «достаточности» АБТ 

длительность ее применения в большинстве случаев 

не превышает 5–7 дней.

Сохранение отдельных клинических, лаборатор-

ных или рентгенологических признаков ВП не явля-

ется абсолютным показанием к продолжению АБТ 

или ее модификации (табл. 16). В подавляющем 

большинстве случаев их разрешение происходит 

самостоятельно или под влиянием симптоматиче-

ской терапии.

Рентгенологические проявления ВП разреша-

ются медленнее клинических симптомов, поэтому 

контрольная рентгенография ОГК не может служить 

критерием для определения длительности примене-

ния АБ. Вместе с тем при длительно сохраняющейся 

клинической, лабораторной и рентгенологической 

симптоматике ВП необходимо провести дифферен-

циальную диагностику с такими заболеваниями, как 

рак легкого (РЛ), туберкулез, ХСН и др.

оценить целесообразность госпитализации пациента. 

Рекомендации по смене режима АБТ в случае неэф-

фективности приведены в табл. 15.

До настоящего времени оптимальная длитель-

ность применения АБ у пациентов с ВП остается 

предметом обсуждения. Выполненные в последние 

годы исследования свидетельствуют о том, что при 

неосложненной ВП высокая клиническая эффектив-

ность может быть достигнута при использовании 

и более коротких курсов АБТ. Согласно результатам 

РКИ и нескольких метаанализов, короткие курсы 

терапии (3–7 дней) не отличались по клинической 

эффективности и безопасности от стандартных 

(7–10 дней). В то же время следует отметить, что 

короткий курс АБТ можно использовать только у па-

циентов с неосложненной ВП. Короткие курсы могут 

быть недостаточно эффективными у пациентов по-

жилого возраста, с хроническими сопутствующими 

заболеваниями, при медленном клиническом ответе 

на лечение, а также в случаях ВП, вызванной такими 

возбудителями, как S. aureus, P. aeruginosa.
Таким образом, при решении вопроса об отмене 

АБ рекомендуется руководствоваться критериями 

«достаточности», перечисленными ниже:

• стойкое снижение температуры тела < 37,2 °С 

в течение не менее 48 ч;

Таблица 15. Возможные причины неэффективности стартового режима антибактериальной терапии внебольничной пневмонии у амбулаторных 
пациентов и варианты замены

АБ на 1-м этапе лечения АБ на 2-м этапе лечения Комментарии

Амоксициллин Макролид.
Моксифлоксацин

Возможны «атипичные» микроорганизмы (C. pneumoniae, M. pneumoniae).
Возможная причина неэффективности – ПРП, грамотрицательные бак-
терии или S. aureus

Амоксициллин + 
клавулановая кислота

Макролид.
Моксифлоксацин

Возможны «атипичные» микроорганизмы (C. pneumoniae, M. pneumoniae).
Возможная причина неэффективности – ПРП

Макролиды Амоксициллин + 
клавулановая кислота.
Моксифлоксацин

Возможная причина неэффективности – резистентные пневмококки 
или грамотрицательные бактерии

Примечание: АБ – антибиотик; ПРП – пенициллинорезистентные пневмококки. Макролиды могут назначаться как в дополнение к β-лактамам, так и вместо 
последних.

Таблица 16. Клинические признаки и состояния, не являющиеся показанием для продолжения антибактериальной терапии при внебольничной 
пневмонии

Симптом (признак) Комментарий

Стойкий субфебрилитет (температура тела 
в пределах 37,0–37,5 °С)

При отсутствии других признаков бактериальной инфекции может быть проявлением 
неинфекционного воспаления, постинфекционной астении, лекарственной лихорадки

Сухой кашель Может наблюдаться в течение 1–2 мес. после перенесенной внебольничной пневмонии, 
особенно у курящих, пациентов с ХОБЛ

Хрипы при аускультации Могут наблюдаться в течение ≥ 3–4 нед. после перенесенной внебольничной пневмонии 
и отражают естественное течение заболевания 

Сохраняющаяся слабость, потливость Проявления постинфекционной астении

Сохранение остаточных изменений на рент-
генограмме органов грудной клетки (ин-
фильтрация, усиление легочного рисунка)

Могут наблюдаться в течение 1–2 мес. после перенесенной внебольничной пневмонии

Увеличение СОЭ Неспецифический показатель, не является признаком бактериальной инфекции
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с множественной сопутствующей патологией и вы-

соким риском неблагоприятного прогноза, наличии 

факторов риска аспирации, у проживающих в домах 

престарелых и других учреждениях длительного пре-

бывания. При развитии ВП у пациентов с гриппом 

предпочтительны препараты с высокой активностью 

против S. aureus (см. рекомендации по этиотропной 

терапии ВП).

Несмотря на наличие когортных проспектив-

ных и ретроспективных исследований, демонстри-

рующих определенные преимущества комбина-

ции β-лактамного АБ и макролида по сравнению 

с монотерапией β-лактамным АБ рутинное назна-

чение комбинированной АБТ при нетяжелой ВП 

нецелесообразно в связи с риском селекции АБР. 

В случае госпитализации пациентов с нетяжелой ВП 

по немедицинским показаниям (например, в силу 

невозможности обеспечить адекватное лечение ам-

булаторно) при отсутствии нарушений всасывания 

в ЖКТ допускается сразу назначение пероральных 

АБ в соответствии с рекомендациями по лечению 

амбулаторных пациентов. Рекомендации по АБТ 

тяжелой ВП (ТВП) представлены в табл. 18.

Комбинированная АБТ остается более предпо-

чтительной стратегией с точки зрения прогноза как 

при пневмококковой ВП, так и при ТВП непневмо-

кокковой этиологии, при этом наибольшее количе-

ство исследований демонстрировали преимущества 

при включении в состав комбинированной терапии 

макролидов. Несмотря на наличие у респираторных 

хинолонов активности в отношении большинства 

возбудителей тяжелой ВП и отдельные клинические 

исследования, эксперты считают этого недостаточ-

ным для того, чтобы рекомендовать эмпирическую 

монотерапию ТВП данным классом АБ, так как ее 

эффективность не изучалась у наиболее тяжелых 

больных (ИВЛ, потребность в вазопрессорах).

Антибактериальная терапия внебольничной 
пневмонии в условиях стационара

У госпитализированных пациентов подразуме-

вается более тяжелое течение ВП, поэтому целесо-

образно начинать терапию с парентеральных ЛФ АБ.

Стартовая АБТ тяжелой ВП предполагает внутри-

венное введение АБ, так как данный путь доставки 

обеспечивает наиболее высокую и предсказуемую 

биодоступность, не зависящую от полноты и скоро-

сти всасывания препаратов в ЖКТ. У госпитализи-

рованных пациентов с нетяжелой ВП возможно при-

менение широкого круга АБ – ампициллина, ком-

бинации пенициллинов с ингибиторами β-лактамаз, 

цефалоспоринов (ЦС) с высокой антипневмокок-

ковой активностью эртапенема, репсираторных хи-

нолонов, демонстрирующих в РКИ сопоставимую 

эффективность.

Проводится стратификация пациентов на 2 две 

группы по аналогии с амбулаторными больными 

на основании сопутствующих заболеваний, недав-

него приема АБ и дополнительных факторов риска 

инфицирования редкими и ПРВ (табл. 17). Пациен-

там с ВП без значимых сопутствующих заболеваний 

и других факторов риска инфицирования редкими 

возбудителями и/или ПРВ в качестве препаратов 

выбора рекомендуются ампициллин и ингибиторо-

защищенные аминопенициллины, альтернативы – 

респираторные хинолоны.

Пациентам 2-й группы в качестве препаратов вы-

бора рекомендуются ингибиторозащищенные ами-

нопенициллины, ЦС III поколения (цефотаксим, 

цефтриаксон), респираторные хинолоны, а у от-

дельных категорий пациентов – цефтаролин и эр-

тапенем. Цефтаролин может иметь преимущества 

в регионах с высокой распространенностью ПРП, 

при наличии индивидуальных факторов риска ин-

фицирования ПРП, эртапенем – у пожилых больных 

Таблица 17. Антибактериальная терапия в стационаре при нетяжелой внебольничной пневмонии

Группа Наиболее вероятные 
возбудители Препараты выбора Альтернатива

Нетяжелая ВП у пациентов без со-
путствующих заболеваний*, не при-
нимавших за последние 3 мес. 
АБ ≥ 2 дней и не имеющих других 
факторов риска**

S. pneumoniae, 
M. pneumoniae, 
C. pneumoniae, H. influenzae, 
респираторные вирусы

Ампициллин в/в, в/м,
или амоксициллин + клавулановая 
кислота в/в, в/м,
или ампициллин + сульбактам в/в, в/м 

Респираторный хинолон 
(левофлоксацин, мокси-
флоксацин) в/в

Нетяжелая ВП у пациентов с сопут-
ствующими заболеваниями**, 
и/или принимавших за последние 
3 мес. АБ ≥ 2 дней, и/или имеющих 
другие факторы риска**

S. pneumoniae, H. influenzae, 
C. pneumoniae, S. aureus, 
Enterobacterales, 
респираторные вирусы

Амоксициллин + клавулановая кислота в/в, в/м,
или ампициллин + сульбактам в/в, в/м,
или ЦС III поколения (цефотаксим, цефтриаксон) в/в, в/м,
или респираторный хинолон (левофлоксацин, моксифлоксацин) в/в,
или цефтаролин# в/в,
или эртапенем## в/в, в/м

Примечание: ВП – внебольничная пневмония; АБ – антибиотики; ЦС – цефалоспорины; ПРП – пенициллинорезистентный пневмококк; * – хроническая об-
структивная болезнь легких, сахарный диабет, хроническая сердечная недостаточность, хроническая болезнь почек, цирроз печени, алкоголизм, наркомания, 
истощение; ** – к факторам риска инфицирования редкими и/или полирезистентными возбудителями относят пребывание в доме престарелых или других 
учреждениях длительного ухода, наличие госпитализаций по любому поводу в течение ≥ 2 суток в предшествующие 90 дней, в/в терапию, наличие сеансов 
диализа или лечение ран в домашних условиях в предшествующие 30 дней; # – предпочтителен при высокой распространенности ПРП в регионе или наличии 
индивидуальных факторов риска инфицирования ПРП; ## – использовать по ограниченным показаниям (пациенты из учреждений длительного ухода, наличие 
факторов риска аспирации, пожилой и старческий возраст с множественной сопутствующей патологией).
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У пациентов с факторами риска инфицирова-

ния ПРП предпочтительным является цефтаролин, 

который превосходит ЦС III поколения по актив-

ности против S. pneumoniae, в т. ч. ПРП. P. aeruginosa 
не является частым возбудителем ТВП, однако вы-

явление данного микроорганизма ассоциируется 

с возрастанием летальности, поэтому назначение АБ 

с антисинегнойной активностью (пиперациллин + 

тазобактам, цефепим, меропенем и др.) в режим 

эмпирической АБТ лицам из группы риска может 

улучшать исходы лечения. Пациентам с факторами 

риска инфицирования MRSA в стандартную АБТ 

должны быть включены АБ, активные в отношении 

данного возбудителя (табл. 17). Карбапенемы обла-

дают высокой активностью в отношении энтеробак-

терий БЛРС (+) и являются препаратами выбора при 

наличии факторов риска инфицирования данными 

возбудителями.

Выделение в отдельную группу пациентов с пред-

полагаемой или документированной аспирацией 

основано на предположении о более высокой доле 

анаэробов в структуре возбудителей ВП; соответ-

ственно, целесообразным будет включение в режи-

мы стартовой АБТ препаратов с антианаэробной 

активностью. Частота аспирации среди госпитали-

зированных больных ВП может достигать 5–15%, 

наиболее высок ее уровень среди проживающих в до-

мах престарелых и других учреждениях длительного 

ухода. Однако, как обсуждалось ранее, исследования 

Стартовая АБТ ТВП назначается в большинстве 

случаев эмпирически с учетом факторов риска ин-

фицирования ПРП, редкими возбудителями (энте-

робактерии БЛРС (+), P. aeruginosa, MRSA) и пред-

полагаемую или задокументированную аспирацию. 

Факторы риска инфицирования данными возбуди-

телями представлены на рис. 3.

У пациентов без дополнительных факторов риска 

эмпирическая АБТ предусматривает назначение пре-

паратов, активных в отношении наиболее вероят-

ных «типичных» бактериальных возбудителей ТВП 

и L. pneumophila. Рекомендованные режимы АБТ 

в целом характеризуются сопоставимой эффектив-

ностью, выбор в конкретной клинической ситуации 

определяется дополнительными факторами – пе-

реносимостью, сопутствующими заболеваниями, 

риском лекарственных взаимодействий, затратной 

эффективностью.

Ряд нерандомизированных исследований и мета-

анализы свидетельствуют о потенциальных преиму-

ществах режимов комбинированной АБТ, содержа-

щих макролиды, с точки зрения исходов и длитель-

ности пребывания в стационаре, в т. ч. в сравнении 

с респираторными хинолонами. Улучшение прогноза 

при ТВП при назначении данного класса АБ наблю-

далось и в случае выявления макролидорезистентных 

патогенов, что подчеркивает потенциальный вклад 

в суммарный эффект неантимикробных эффектов 

макролидов.

Таблица 18. Антибактериальная терапия в стационаре при тяжелой ВП*

Категория пациентов Рекомендованные препараты Альтернативные препараты

Без дополнительных 
факторов риска

Амоксициллин + клавулановая кислота, или ам-
пициллин + сульбактам, или цефотаксим, или 
цефтриаксон, или цефтаролин + азитромицин, или 
кларитромицин

Амоксициллин + клавулановая кислота, или ампи-
циллин + сульбактам, или цефотаксим, или цеф-
триаксон, или цефтаролин + моксифлоксацин, или 
левофлоксацин

С факторами риска 
инфицирования ПРП

Цефтаролин, или цефотаксим**, или цефтриаксон** + 
азитромицин, или кларитромицин

Цефтаролин, или цефотаксим**, или цефтриаксон** + 
моксифлоксацин, или левофлоксацин

С факторами риска инфи-
цирования P. aeruginosa

Пиперациллин + тазобактам, или цефепим, или ме-
ропенем, или имипенем + циластатин + ципрофлок-
сацин, или левофлоксацин

Пиперациллин + тазобактам, или цефепим, или 
меропенем, или имипенем + циластатин + азитроми-
цин, или кларитромицин ± амикацин

С факторами риска 
инфицирования MRSA

1. Амоксициллин + клавулановая кислота, или 
ампициллин + сульбактам, или цефотаксим или 
цефтриаксон + азитромицин, или кларитромицин + 
линезолид, или ванкомицин

1. Амоксициллин + клавулановая кислота, или ам-
пициллин + сульбактам, или цефотаксим, или цеф-
триаксон + моксифлоксацин, или левофлоксацин + 
линезолид, или ванкомицин

2. Цефтаролин + азитромицин или кларитромицин 2. Цефтаролин + моксифлоксацин или левофлоксацин

С факторами риска инфи-
цирования энтеробактери-
ями БЛРС (+)

Имипенем + циластатин, или меропенем, или эртапе-
нем + азитромицин, или кларитромицин

Имипенем + циластатин, или меропенем, или эртапе-
нем + моксифлоксацин, или левофлоксацин

С подтвержденной 
или предполагаемой аспи-
рацией

Ампициллин + сульбактам, амоксициллин + клавула-
новая кислота, пиперациллин + тазобактам, эртапе-
нем + азитромицин или кларитромицин 

Ампициллин + сульбактам, амоксициллин + клавула-
новая кислота, пиперациллин + тазобактам, эртапе-
нем + моксифлоксацин или левофлоксацин

При наличии показаний (документированный грипп, вероятное инфицирование вирусами гриппа по клиническим или эпидемиологиче-
ским данным) во всех группах дополнительно к АБ назначаются осельтамивир или занамивир

Примечание: ПРП – пенициллинорезистентные пневмококки; MRSA – метициллинорезистентные S. aureus; БЛРС – β-лактамазы расширенного спектра; * – при 
наличии аллергических реакций немедленного типа на любой β-лактам предпочтение нужно отдавать антибиотику с другой химической структурой (напри-
мер, может назначаться респираторный хинолон в комбинации с линезолидом или ванкомицином); ** – цефотаксим должен назначаться в дозе ≥ 6 г в сутки, 
цефтриаксон – 4 г в сутки.
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При ведении госпитализированных больных ВП 

особое значение приобретает ступенчатый режим 

АБТ, предполагающий 2-этапное применение АБ: 

начало лечения с парентеральных препаратов с по-

следующим переходом на их пероральный прием 

сразу после стабилизации клинического состояния 

пациента. Основная идея ступенчатой терапии за-

ключается в уменьшении длительности парентераль-

ной АБТ, что обеспечивает значительное уменьше-

ние стоимости лечения и сокращение срока пребы-

вания пациента в стационаре при сохранении вы-

сокой клинической эффективности. Оптимальным 

вариантом ступенчатой терапии является последо-

вательное использование 2 ЛФ (для парентерального 

введения и приема внутрь) одного и того же АБ, что 

обеспечивает преемственность лечения. Возможно 

последовательное применение препаратов, близких 

по своим антимикробным свойствам.

Важнейшим критерием выбора АБ для 2-го эта-

па ступенчатой терапии является высокая и пред-

сказуемая биодоступность при приеме внутрь. Для 

ступенчатой терапии ВП можно использовать сле-

дующие АБ: амоксициллин + клавулановая кистота, 

ампициллин + сульбактам, левофлоксацин, мок-

сифлоксацин, кларитромицин, азитромицин. Для 

некоторых АБ, не имеющих ЛФ для перорального 

применения, возможна замена на близкие по анти-

микробному спектру препараты (например, цефотак-

сим, цефтриаксон → амоксициллин + клавулановая 

кислота, ампициллин → амоксициллин). Перевод 

с парентерального на пероральный прием АБ осу-

ществляется при достижении таких критериев кли-

нической стабильности, как:

• cнижение температуры тела до субфебрильных 

цифр (< 37,8 °C) при 2 измерениях с интервалом 

8 ч;

• отсутствие нарушений сознания;

• частота дыхания < 24 мин–1;

• частота сердечных сокращений < 100 мин–1;

• систолическое АД > 90 мм рт. ст.;

• SpO
2
 > 90% или P

a
O

2
 > 60 мм рт. ст. (артериальная 

кровь);

• отсутствие нарушений всасывания в ЖКТ.

На практике возможность перехода на перораль-

ный способ введения АБ появляется в среднем через 

2–3 дня после начала лечения.

Оптимальная продолжительность применения 

АБ у госпитализированных пациентов с ВП, как 

и в случае амбулаторного лечения до настоящего 

времени не определена. По мнению экспертов, для 

большинства больных тяжелой ВП достаточным 

является 7-дневный курс АБТ. Более длительные 

курсы АБТ (до ≥ 10–14 дней) можно использовать 

при развитии осложнений заболевания (эмпиема, 

абсцесс), наличии внелегочных очагов инфекции, 

стафилококковой бактериемии, инфицировании 

P. aeruginosa. Выбор оптимальной продолжитель-

ности АБТ у пациентов с нетяжелой ВП зависит 

от различных факторов: возраста, сопутствующих 

о значимости анаэробов в этиологии ВП у больных 

с предполагаемой или документированной аспира-

цией остаются противоречивыми, а клинические 

исследования по сравнению режимов АБТ с и без 

анаэробной активности у лиц с предполагаемой 

аспирацией отсутствуют. Учитывая данный факт, 

а также потенциальное повышение риска осложне-

ний АБТ, например риск инфекций, ассоциирован-

ных с Clostridioides difficile, назначение препаратов 

с антианаэробной активностью должно быть инди-

видуализированным и предполагать как дифферен-

циальную диагностику аспирационного пневмонита 

и ВП, так и оценку соотношения риска и пользы для 

конкретного больного.

Вирусы гриппа имеют существенное клиническое 

значение при ТВП, особенно в период подъема за-

болеваемости или эпидемии в конкретном регионе. 

Поэтому при подтвержденном гриппе или наличии 

клинических и эпидемиологических данных, пред-

полагающих вероятное инфицирование вирусами 

гриппа, наряду с АБ пациентам могут назначаться 

ингибиторы нейраминидазы. При эмпирическом на-

значении терапию целесообразно отменить в случае 

отрицательного результата исследования респира-

торных образцов на вирусы гриппа методом ПЦР.

Всем госпитализированным пациентам, 

в т. ч. при тяжелой ВП через 48–72 ч после нача-

ла лечения рекомендуется оценка эффективности 

и безопасности стартового режима АБТ для своев-

ременного пересмотра тактики лечения c возможной 

его деэскалацией. Как и при лечении амбулаторных 

пациентов, основными критериями эффективности 

АБТ в эти сроки являются снижение температуры, 

уменьшение выраженности интоксикационного син-

дрома и основных клинических симптомов и при-

знаков ВП, ДН, при ТВП – проявлений ПОН.

Если у пациента сохраняется лихорадка и инток-

сикационный синдром, прогрессируют симптомы 

и признаки ВП или развиваются осложнения, АБТ 

следует расценивать как неэффективную. В этом слу-

чае, а также появлении НЛР, требующих отмены АБ, 

необходимо пересмотреть тактику лечения, повторно 

оценить тяжесть ВП и целесообразность перевода 

в ОРИТ. При неэффективности АБТ на 2-м этапе 

необходимо провести обследование пациента для 

уточнения диагноза, выявления возможных ослож-

нений ВП и проанализировать результаты доступных 

к этому моменту микробиологических исследований.

При наличии результатов микробиологических 

исследований целесообразно рассмотреть деэска-

лацию АБТ с назначением препаратов, обладаю-

щих наиболее высокой активностью в отношении 

выделенного возбудителя и его чувствительности 

к АБ. В исследованиях пациентов ОРИТ с тяжелыми 

инфекциями деэскалация являлась эффективной 

и безопасной стратегией, использование которой 

сопровождалось сокращением длительности госпи-

тализации, продолжительности АБТ и частоты АБ-

ассоциированных осложнений.
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Неантимикробная терапия внебольничной 
пневмонии

При амбулаторном лечении ВП большинству па-

циентов достаточно назначения АБ, по показаниям 

дополнительно может использоваться симптомати-

ческая терапия: парацетамол или ибупрофен в каче-

стве жаропонижающих препаратов и анальгетиков 

(при наличии выраженного болевого синдрома, об-

условленного плевритом), муколитики и мукорегу-

ляторы при малопродуктивном кашле (амброксол, 

ацетилцистеин и др.). Пациентам с ТВП необходима 

заболеваний, наличия осложнений, скорости отве-

та на стартовую АБТ, характеристик назначенного 

АБ системного действия, выявляемых возбудите-

лей. В данном случае, как и при лечении амбула-

торных больных, целесобразно руководствоваться 

критериями достаточности АБТ (см. выше). Дли-

тельность применения противовирусных препаратов 

(осельтамивира и занамивира) обычно составляет 

5–10 дней. Рекомендации по выбору АБ в случае вы-

явления конкретного возбудителя ВП представлены 

в табл. 19.

Таблица 19. Этиотропная антибактериальная терапия пациентов с внебольничной пневмонией

Возбудитель Рекомендованные препараты Альтернативные препараты

S. pneumonia, пенициллин-
чувствительные штаммы*

Пенициллины: амоксициллин, ампициллин Цефалоспорины: цефотаксим, цефтаролин, 
цефтриаксон.
Фторхинолоны: левофлоксацин, моксифлоксацин.
Линезолид

S. pneumonia, пенициллино-
резистентные штаммы**

Амоксициллин в высокой дозе***.
Цефалоспорины: цефтаролин.
Фторхинолоны: моксифлоксацин.
Линезолид

Цефалоспорины: цефотаксим#, цефтриаксон#.
Карбапенемы: имипенем + циластатин, меропенем, 
эртапенем.
Фторхинолоны: левофлоксацин

C. pneumoniae, C. psittaci Доксициклин Фторхинолоны: левофлоксацин, моксифлоксацин.
Макролиды: азитромицин, кларитромицин

M. pneumoniae Макролиды: азитромицин, кларитромицин Фторхинолоны: левофлоксацин, моксифлоксацин.
Доксициклин

H. influenzae Пенициллины: амоксициллин + клавулановая 
кислота, ампициллин + сульбактам.
Цефалоспорины: цефепим, цефотаксим, цефтаролин, 
цефтриаксон.
Фторхинолоны: левофлоксацин, моксифлоксацин, 
ципрофлоксацин

Карбапенемы: эртапенем

S. aureus, метициллиночув-
ствительные штаммы 

Пенициллины: оксациллин.
Цефалоспорины: цефазолин, цефтаролин

Линезолид.
Пенициллины: амоксициллин + клавулановая 
кислота, ампициллин + сульбактам.
Фторхинолоны: левофлоксацин, моксифлоксацин

S. aureus, метициллинорези-
стентные штаммы 

Линезолид Ванкомицин##.
Цефтаролин

Legionella spp. Левофлоксацин + рифампицин.
Азитромицин + рифампицин

Доксициклин + рифампицин

Enterobacterales БЛРС (–) Цефалоспорины: цефепим, цефотаксим, цефтаролин, 
цефтриаксон

Карбапенемы: имипенем + циластатин, меропенем, 
эртапенем.
Фторхинолоны###: левофлоксацин, моксифлоксацин, 
ципрофлоксацин

Enterobacterales БЛРС (+) Карбапенемы: имипенем + циластатин, меропенем, эртапенем

P. aeruginosa^ Цефалоспорины: цефепим, цефтазидим.
Карбапенемы: имипенем + циластатин, меропенем.
Пиперациллин + тазобактам.
Ципрофлоксацин + амикацин

C. burnetii Доксициклин Фторхинолоны: левофлоксацин, моксифлоксацин

Примечание: * – целесообразно проводить скрининг чувствительности S. pneumoniae к бензилпенициллину (диск 1 мкг оксациллина или определение 
МПК бензилпенициллина); в случае чувствительности к бензилпенициллину изолят рассматривается как чувствительный ко всем антипневмококковым 
β-лактамным АБ; в случае резистентности необходимо определение МПК каждого препарата; ** – выбор оптимальной терапии целесообразно проводить с уче-
том определения МПК каждого конкретного β-лактамного АБ; *** – только при нетяжелой ВП и возможности перорального приема АБ; # – цефотаксим должен 
назначаться в дозе ≥ 6 г в сутки цефтриаксон – 4 г в сутки; ## – эффективность ванкомицина документирована в случае MRSA с МПК ≤ 1 мкг/мл; при МПК 1,5 
или 2 мкг/мл обосновано увеличение суточной дозы или назначение других АБ; ### – только при подтвержденной чувствительности возбудителя; ^ – надежных 
режимов АБТ P. aeruginosa не существует, необходимо ориентироваться на результаты определения чувствительности возбудителя в конкретной клинической 
ситуации.
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ческими респираторными заболеваниями – SрO
2
 

88–92% и P
a
O

2
 55–80 мм рт. ст.). При умеренной 

гипоксемии (SpO
2
 80–88%), при условии достаточ-

ного респираторного усилия больного, сохраненном 

сознании используется стандартная низкопоточная 

оксигенотерапия (НПО) через назальные канюли, 

лицевые маски разных конструкций.

Если не достигаются «целевые» параметры ок-

сигенации либо их достижение сопровождается вы-

раженной работой дыхания больного на фоне НПО, 

рекомендовано применение высокопоточной окси-

генотерапии (ВПО) или неинвазивной вентиляции 

легких (НИВЛ). ВПО улучшает оксигенацию арте-

риальной крови и снижает работу дыхания по срав-

нению со стандартной оксигенотерапией. НИВЛ 

по сравнению с ВПО может в большей степени улуч-

шать оксигенацию и снижать инспираторное усилие, 

особенно у пациентов с более тяжелой гипоксемией. 

НИВЛ также приводит к снижению нагрузки на ды-

хательную мускулатуру.

При недостаточной эффективности ВПО/НИВЛ 

проводится эскалация респираторной поддержки. 

Интубацию трахеи и ИВЛ следует рассматривать 

в следующих случаях: гипоксемия (SpO
2
 < 92%), не-

смотря на ВПО или НИВЛ в положении лежа на жи-

воте с FiO
2
 100%; нарастание видимой экскурсии 

грудной клетки и/или участие вспомогательных 

дыхательных мышц, несмотря на ВПО или НИВЛ 

в положении лежа на животе с FiO
2
 100%; возбуж-

дение или угнетение сознания, остановка дыхания, 

нестабильная гемодинамика.

В случае гипоксемии и индекса P
a
O

2
/FiO

2
 

< 150 мм рт. ст. при проведении ИВЛ рекомендуется 

вентиляции в положении «лежа на животе» в течение 

не менее 16 ч в сутки. Подходы к ИВЛ при ВП тя-

желого течения без выраженной асимметрии между 

легкими существенно не отличаются от тактики при 

ОРДС: используется тактика протективной вентиля-

ции легких (с использованием малых дыхательных 

объемов и подхода «открытого легкого»), что по-

зволяет значительно уменьшить риск вентилятор-

ассоциированного повреждения легких.

Особую сложность представляет проблема про-

ведения вентиляционного пособия больным ОДН 

на фоне несимметричного (унилатерального) по-

ражения легких. При массивном поражении одного 

легкого наблюдается значительное различие легоч-

ного комплаенса: более низкое в пораженном легком 

и более высокое в здоровом или менее пораженном. 

В такой ситуации пораженное (более жесткое) лег-

кое получает меньшую часть дыхательного объема. 

Использование положительного давления на выдо-

хе в данной ситуации, как правило, неэффективно 

и может даже быть вредно: для того чтобы расправить 

альвеолы в пораженном легком, необходим такой 

уровень положительного давления на выдохе, что 

возможно перерастяжение здоровых альвеол, приво-

дящее к снижению общего комплаенса легких и по-

вышению риска баротравмы.

адекватная инфузионная терапия; с целью профи-

лактики системных тромбоэмболий на весь период 

ограниченной двигательной активности (постельный 

режим) показано назначение антикоагулянтов. Сре-

ди ЛС, относящихся к адъювантной терапии ТВП, 

наибольший интерес в настоящее время представля-

ют системные ГКС, внутривенные иммуноглобули-

ны, некоторые иммуностимуляторы.

Системные ГКС (гидрокортизон в дозе 200–300 мг 

в сутки) рекомендуется пациентам с ТВП, осложнен-

ной СШ длительностью < 1 суток, рефрактерном СШ 

или необходимости использования норэпинефрина 

в дозе > 0,5 мкг/кг/мин. Длительность его приме-

нения не должна превышать 7 дней. Возможности 

использования ГКС у пациентов с ВП без СШ ак-

тивно изучаются. В РКИ и систематических обзорах 

показано, что применение ГКС сокращает сроки до-

стижения клинической стабильности и длительность 

пребывания в стационаре, уменьшает вероятность 

развития ОРДС, потребность в ИВЛ и летальность. 

В тоже время в отношении данного класса ЛС при 

ВП остается много нерешенных вопросов – выбор 

конкретного препарата и популяции пациентов с наи-

лучшим клиническим ответом, режимы дозирования, 

оптимальная длительность терапии, частота и спектр 

возможных отсроченных НЛР и др.

Несмотря на положительные результаты РКИ, 

однозначно рекомендовать применение внутривен-

ных иммуноглобулинов пациентам с ВП, ослож-

ненной сепсисом, преждевременно. Это связано 

с ограничениями имеющейся доказательной базы 

при ВП: крайняя разнородность групп по основ-

ной нозологии и небольшое количество пациентов 

во многих РКИ, различные конечные точки оценки 

эффективности, разные режимы дозирования имму-

ноглобулинов (0,5–2,0 г/кг на курс терапии), разные 

препараты.

Эффективность иммуностимулирующих ЛС 

филграстима и молграстима исследовалась при ТВП 

с развитием сепсиса и СШ. Позитивные результаты, 

выражающиеся в повышении выживаемости, полу-

чены только в одном исследовании, включавшем 

18 пациентов. При этом пациенты контрольной 

группы оказались тяжелее и имели более высокое 

исходное содержание в крови интерлейкина (IL)-6.

Респираторная поддержка
ОДН является ведущей причиной смерти больных 

пневмонией. По данным проспективных исследова-

ний, госпитальная летальность у пациентов с тяже-

лой ВП, нуждающихся в проведении ИВЛ, состав-

ляет 46%. Главной задачей лечения ОДН является 

обеспечение нормальной оксигенации организма, 

так как выраженная гипоксия обладает потенциаль-

но летальными эффектами.

Назначение кислорода является одним из основ-

ных направлений терапии ОДН при ВП. Целевые 

значения SрO
2
 составляют 92–96%, P

a
O

2
 – 65–80 мм 

рт. ст. (для пациентов с ХОБЛ и другими хрони-
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начально поступают в отделение общего профиля 

(терапевтическое, пульмонологическое), откуда 

в последующем ввиду прогрессирующего течения 

заболевания переводятся в ОРИТ.

Позднее прогрессирующее ухудшение состояния 

больных ВП (спустя 72 ч от начала лечения) чаще 

всего обусловливается присоединением нозокоми-

альной суперинфекции или обострением / деком-

пенсацией сопутствующих заболеваний.

В этом контексте особый интерес представляют 

данные, свидетельствующие о генетической предрас-

положенности к генерализованному воспалительно-

му ответу при пневмонии и даже летальному исходу 

заболевания. Так, известно, в частности, что тяжесть 

ВП ассоциируется с генетическими изменениями 

локуса IL-10. Другое генетическое отклонение, свя-

зываемое с модификацией белка теплового шока, 

характеризуется возрастанием риска развития СШ 

при пневмонии.

Ко 2-й разновидности неэффективности лечения 

больных ВП в стационаре относят т. н. персисти-

рующую, или «не отвечающую» должным образом 

на АБТ, пневмонию. В данном случае имеет место 

замедленное обратное развитие клинических сим-

птомов заболевания, наблюдаемое в 15–25% случаев.

Ожидаемые сроки разрешения клинических 

симптомов пневмонии у больных, демонстриру-

ющих адекватный «ответ» на АБТ, представлены 

на рис. 15. Лихорадка на фоне адекватного лечения 

регрессирует на 2–4-е сутки лечения. К числу других 

критических точек, определяющих эффективность 

терапии, относят частоту сердечных сокращений 

и дыхательных движений, показатели систоличе-

ского АД, SpO
2
 и пр. (т. н. критерии клинической 

стабильности). При адекватном ответе среднее вре-

мя достижения соответствующих значений выше-

указанных критериев составляет 3 суток; напротив, 

для пациентов с персистирующей пневмонией этот 

временной отрезок составляет ≥ 6 дней. Причинами 

неэффективности лечения в случаях персистирую-

щей ВП могут служить обострение или декомпен-

сация сопутствующих заболеваний, присоединение 

нозокомиальной суперинфекции, а также много-

численные неинфекционные заболевания, нередко 

ошибочно принимаемые за пневмонию, а именно 

Предложено несколько подходов для улучшения 

оксигенации у пациента с 1-сторонней пневмонией: 

использование фармакологических препаратов (ин-

галяционный оксид азота); периодическое придание 

больному положения на здоровом боку (decubitus 
lateralis); раздельная вентиляция легких с учетом раз-

ного комплаенса и различной потребности положи-

тельного давления на выдохе в здоровом и «больном» 

легком.

Крайне тяжелые случаи ОДН при тяжелой ВП 

могут потребовать проведения экстракорпоральной 

мембранной оксигенации (ЭКМО). ЭКМО реко-

мендуется инициировать пациентам с ТВП и ОРДС 

тяжелой степени, малорекрутабельных легких, нали-

чии или высоком риске развития острого легочного 

сердца в первые 7 суток с начала ОРДС.

«Трудная» внебольничная пневмония
С учетом возможного ответа на АБТ выделяют 

пневмонию с адекватным ответом на лечение, «не 

отвечающую» на АБТ пневмонию и медленно разре-

шающуюся/неразрешающуюся пневмонию (рис. 13). 

Термином «пневмония, не отвечающая на лечение» 

описываются клинические ситуации, при которых, 

несмотря на проводимую АБТ, не наблюдается адек-

ватный клинический ответ. Общепринятыми сро-

ками оценки эффективности антибактериальной 

терапии ВП являются первые 48–72 ч с момента 

начала лечения. На основании этого критического 

для больных ВП временного интервала (72 ч с на-

чала лечения) определяют раннюю или позднюю 

неэффективность.

Помимо этого, у госпитализированных пациентов 

выделяют 2 разновидности неэффективности лече-

ния. К первой из них относят т. н. прогрессирующую 

пневмонию или истинное клиническое ухудшение, 

сопровождающееся развитием, как правило, в пер-

вые 72 ч от момента поступления больного в стаци-

онар с ОДН, требующей респираторной поддержки, 

и/или СШ. Ухудшение состояния пациента чаще 

всего связано с неэффективной терапией, развити-

ем осложнений ВП, формированием внелегочных 

очагов инфекции или с альтернативным пневмонии 

заболеванием (рис. 14). Здесь важно подчеркнуть, что 

~ 50% больных ВП, находящихся в ОРИТ, перво-

Рис. 13. Варианты течения внебольничной пневмонии

Внебольничная пневмония

Пневмония
с адекватным «ответом» на лечение

Пневмония,
«не отвечающая» на лечение

Медленно разрешающаяся 
и неразрешающаяся пневмония

Прогрессирующая пневмония Персистирующая пневмония
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ление культуры микроорганизма с природной или 

приобретенной устойчивостью к назначавшимся АБ 

или при открывшихся эпидемиологических данных, 

позволяющих предполагать альтернативную этио-

логию заболевания. В определенных клинических 

ситуациях, когда на фоне улучшения клинической 

картины к исходу 4-й нед. (30 дней) от начала за-

болевания не удается достичь полного рентгеноло-

гического выздоровления, следует говорить о не-

разрешающейся (медленно разрешающейся) или 

затяжной ВП. Данный вариант течения заболева-

ния рассматривается отдельно от пневмонии, «не 

отвечающей» на лечение, и требует иных подходов 

к ведению больного.

Если анализу причин неэффективности лечения 

ВП было посвящено довольно много исследований, 

то предикторы (факторы риска) неэффективности 

стали изучаться относительно недавно. Так, в част-

ности, были установлены следующие прогностиче-

ские факторы неэффективности эмпирической АБТ: 

проживание в доме престарелых, сопутствующие 

заболевания печени и ЖКТ. Достоверно ассоции-

ровались с увеличением риска неэффективности 

тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА), систем-

ные васкулиты, ХСН, лекарственные пневмопатии, 

легочные эозинофилии и др.

В значительной части случаев (> 40%) неэф-

фективность терапии как при прогрессирующей, 

так и персистирующей пневмонии обусловливает-

ся инфекционными причинами; при этом может 

иметь место как первичная инфекция, вызванная, 

в частности, лекарственно-устойчивыми штамма-

ми возбудителей, так нозокомиальная суперинфек-

ция. В ряду наиболее частых микробиологических 

находок фигурируют S. pneumoniae, L. pneumophila, 

S. aureus и P. aeruginosa.

К сожалению, в реальной клинической практи-

ке конкретную причину неэффективности АБТ ВП 

не удается установить едва ли не в половине слу-

чаев. Выделение представленных разновидностей 

неэффективности лечения ВП имеет важное прак-

тическое значение, так как определяет дальнейшую 

тактику ведения пациента. Очевидно, что модифика-

ция АБТ оправдана только при «прогрессирующей» 

пневмонии, в случаях получения данных микробио-

логических исследований, указывающих на выде-

Рис. 14. Причины неэффективности лечения больных внебольничной пневмонией

Причины неэффективности лечения пациентов с ВП

Прогрессирование заболевания 
в первые 72 ч от начала лечения

• Исходно тяжелое течение  
заболевания

• Антибиотикорезистентность  
возбудителей ВП

• Осложнения ВП (парапневмониче-
ский плеврит / эмпиема плевры) 
и внелегочные очаги инфекции (ИЭ, 
менингит, артрит)

• Альтернативный диагноз (ТЭЛА, ИЭ 
трикуспидального клапана, аспира-
ция, ОРДС, системный васкулит)

Отсутствие улучшения спустя 72 ч  
от начала лечения

• Антибиотикорезистентность  
возбудителей ВП

• Нозокомиальная суперинфекция
• Осложнения ВП (парапневмониче-

ский плеврит / эмпиема плевры)
• Неинфекционные и иные причины 

(облитерирующий бронхиолит  
с организующейся пневмонией, 
ТЭЛА, системные васкулиты, ХСН, 
лекарственная лихорадка)

Прогрессирование заболевания 
спустя 72 ч от начала лечения

• Нозокомиальная суперинфекция 
(нозокомальная пневмония,  
внелегочная инфекция)

• Обострение сопутствующих  
заболеваний

• Неинфекционные причины (ТЭЛА, 
инфаркт миокарда, почечная недо-
статочность)

Рис. 15. Среднее время разрешения клинических симптомов у больных внебольничной пневмонией
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миологических данных или установить с помощью 

современных методов экспресс-диагностики.

Анализируя представленные данные, важно под-

черкнуть, что одним из важнейших независимых 

факторов риска ранней неэффективности лечения 

является проводимая АБТ, не соответствующая 

клиническим рекомендациям. Другой важной про-

блемой, характерной для амбулаторной практики 

лечения ВП и обусловливающей значительное число 

случаев неэффективности терапии, является низкая 

комплаентность пациентов. Справедливость этого 

заключения многократно подтверждалась результа-

тами клинических исследований, демонстрировав-

ших значительное снижение эффективности АБТ 

ВП при несоблюдении пациентами предписанного 

режима лечения. Проведенное в РФ исследование 

показало, что каждый второй пациент, получающий 

антибиотики, не соблюдает график приема препа-

ратов, а 3% вовсе не следуют рекомендациям врача.

Ведение пациентов с ВП, «не отвечающей» на ле-

чение, предполагает следующий алгоритм действий:

1) перевод больного на более высокий уровень лече-

ния (т. е. госпитализация в случае первоначаль-

ного амбулаторного лечения или перевод из от-

деления общего профиля в ОРИТ);

2) пересмотр тактики АБТ;

3) проведение целенаправленного диагностического 

поиска.

Очевидно, что первым врачебным действием 

при лечении ВП у госпитализированных больных 

является тщательный пересмотр анамнестических, 

эпидемиологических и клинических данных, по-

зволяющих определить альтернативную этиологию 

пневмонии, анализ факторов риска инфицирования 

лечения больного ВП лейкопения и гипонатриемия, 

мультилобарное поражение легочной ткани. Ослож-

нения пневмонии (абсцедирование, плевральный 

выпот) увеличивали риск развития отрицательного 

«ответа» на терапию в 2–4 раза; неэффективность 

АБТ чаще отмечалась у пациентов с тяжелым течени-

ем заболевания (35 и 13,5% пациентов, отнесенных 

к IV и V классам риска по шкале PSI соответственно).

Интересным представлялся тот факт, что у паци-

ентов с сопутствующей ХОБЛ частота терапевтиче-

ских неудач оказалась ниже, что могло быть связано 

с терапией ингаляционными ГКС, которые обладают 

мощным противовоспалительным действием. Впро-

чем, подтверждение данного предположения требует 

дополнительных исследований. Предшествующая 

вакцинация антипневмококковой вакциной также 

характеризовалась снижением риска общей неэф-

фективности лечения. Была выявлена отчетливая 

связь между частотой терапевтических неудач и эти-

ологией ВП: отмечено, в частности, что пневмония, 

вызываемая Legionella spp. и грамотрицательными 

микроорганизмами, ассоциируется с риском ран-

ней неэффективности АБТ. Другим важным фак-

тором риска неэффективности лечения оказалось 

применение АБ, не соответствующих современным 

клиническим рекомендациям.

Анализируя установленные факторы риска неэф-

фективности лечения ВП (табл. 20), с практической 

точки зрения важно выделить ряд факторов, поддаю-

щихся модификации (пересмотр тактики АБТ), а так-

же те клинические ситуации (например, пневмония, 

вызванная грамотрицательными микроорганизма-

ми, «болезнь легионеров» и пр.), развитие которых 

возможно предугадать при анализе клинико-эпиде-

Таблица 20. Факторы риска неэффективности антибактериальной терапии пациентов с внебольничной пневмонией

Факторы риска
Неэффективность лечения в целом Ранняя неэффективность лечения

Снижение риска Повышение риска Снижение риска Повышение риска

Возраст > 65 лет – – 0,35 –

ХОБЛ 0,60 – – –

Заболевания печени – 2,0 – –

Применение гриппозной вакцины 0,30 – – –

Плевральный выпот – 2,7 – –

Мультилобарная инфильтрация – 2,1 – 1,81

Абсцедирование – 4,1 – –

Лейкопения – 3,7 – –

Высокий класс риска по шкале PSI 
(IV и V классы)

– 1,3 – 2,75

Легионеллезная пневмония – – – 2,71

Пневмония, вызываемая грамотрицательными 
микроорганизмами

– – – 4,34

Терапия «респираторными» фторхинолонами 0,5 – – –

Терапия, соответствующая рекомендациям – – 0,61 –

Терапия, не соответствующая рекомендациям – – – 2,51
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В ряде случаев на фоне применения АБ, чаще 

β-лактамов, наблюдается лекарственная лихорад-

ка, требующая отмены ЛС. Кроме того, при при-

еме пенициллина (реже других β-лактамных анти-

биотиков), сульфаниламидов возможно развитие 

аллергического (гиперчувствительного) васкулита, 

манифестирующего геморрагической сыпью и ле-

гочными инфильтратами. Диагноз подтверждают 

данными биопсии участков кожи, где выявляют при-

знаки васкулита мелких сосудов. Важнейшим факто-

ром риска развития гиперчувствительного васкулита 

является аллергическая реакция на ЛС в анамнезе.

Следует помнить и о том, что неэффективность 

лечения может быть обусловлена внелегочными 

очагами инфекции (инфекции кожи, мочевых пу-

тей, брюшной полости, катетер-ассоциированные 

инфекции), в т. ч. нозокомиального характера, что 

обусловливает дальнейший диагностический поиск 

и микробиологическое исследование актуального 

материала.

В числе необходимых методов диагностики, при-

меняемых при ведении пациентов с ВП, «не отвеча-

ющей» на лечение, следует прежде всего упомянуть 

КТ ОГК, фибробронхоскопию и торакоцентез, ре-

зультаты которых дают возможность заподозрить, 

а порой и диагностировать альтернативное пнев-

монии заболевание. КТ ОГК, помимо исключения 

неинфекционных заболеваний (например, бронхи-

олита с организующейся пневмонией) позволяет 

диагностировать целый ряд других причин неэф-

фективности лечения ВП: осложненный плеврит 

или эмпиему, абсцесс легкого и пр. Как обсуждалось 

ранее, выполнение КТ ОГК целесообразно у паци-

ентов с выявленными ранее при рентгенографии 

нетипичными для пневмонии изменениями (обтура-

ционный ателектаз, инфаркт легкого на почве ТЭЛА 

и пр.), при рецидивирующей пневмонии (повторно 

возникающие инфильтративные изменения в одной 

и той же доле, сегменте), а также в случае затяжной 

пневмонии.

Бронхоскопия позволяет выявить ряд патоло-

гических процессов (мукоидную закупорку бронха, 

бронхогенную карциному и пр.), а микробиологи-

ческое исследование БАЛ или материала щеточной 

биопсии имеет бóльшую ценность, чем рутинное 

культуральное исследование мокроты. Так, исследо-

вание БАЛ с использованием специальной окраски 

серебром или иммунофлюоресцентным красителем 

характеризуется высокой специфичностью и чув-

ствительностью в диагностике инфекции P. jiroveci. 
По данным одного из исследований, у 44% больных 

ВП, «не ответившей» на лечение, этиология заболе-

вания была установлена именно при бронхоскопии.

При наличии плеврального выпота с толщиной 

слоя свободно смещаемой жидкости на латерограмме 

> 10 мм показан торакоцентез с последующим ис-

следованием плевральной жидкости (микроскопия 

мазков, окрашенных по Граму, и на кислотоустой-

чивые бактерии; посев на аэробы, анаэробы; подсчет 

полирезистентными штаммами микроорганизмов, 

полноценное микробиологическое обследование 

и последующее модифицирование АБТ с учетом вы-

явленных причин неэффективности лечения.

Безусловным подспорьем в обсуждаемой кли-

нической ситуации могут оказаться результаты 

культурального исследования респираторного об-

разца (мокрота, ТА), которые чаще всего доступны 

на 2–3-е сутки от начала лечения. Впрочем, стоит 

заметить, что, по некоторым данным, целенаправ-

ленная модификация АБТ с учетом результатов 

микробиологических исследований демонстрирует 

сравнимую летальность с эмпирически назначен-

ным лечением – 67 и 64% соответственно. Однако 

даже отрицательный результат (например, отсут-

ствие P. aeruginosa или MRSA в исследуемом об-

разце) заставляет принять решение о дальнейшем 

системном диагностическом поиске (лучевая диа-

гностика высокого разрешения, инструментальные 

и лабораторные методы). Известно, что такой под-

ход обследования больных с ВП, «не ответившей» 

на лечение, приводит к постановке определенного 

диагноза в 70% случаев. При ухудшении состояния 

больного и прогрессировании симптомов заболева-

ния необходимо проводить повторные посевы крови, 

так как в данном случае возникает риск развития 

вторичной бактериемии. Несмотря на предшеству-

ющую АБТ, данное исследование имеет большую 

диагностическую ценность, поскольку в случае по-

ложительного результата посева крови на фоне адек-

ватной АБТ можно сделать вывод об инфицировании 

устойчивыми к назначенному АБ возбудителе, либо 

о появлении других очагов инфекции, например, 

инфекционный эндокардит (ИЭ).

В последние годы все большее внимание при-

влекает исследование сывороточного уровня СРБ 

и ПКТ как предикторов тяжелого течения и неэф-

фективности АБТ ВП. Показано, в частности, что 

наиболее высокая концентрация СРБ отмечается 

у пациентов с тяжелой пневмококковой и легионел-

лезной пневмонией. Повышение концентрации СРБ 

или снижение на > 50% на фоне АБТ свидетельствует 

о неэффективности лечения и неблагоприятном про-

гнозе. Уровень ПКТ также коррелирует с тяжестью 

состояния больных ВП и может быть предиктором 

развития осложнений и неблагоприятного исхода 

заболевания. Впрочем, окончательного мнения о це-

лесообразности использования вышеуказанных те-

стов для дифференциации этиологии и определения 

тяжести состояния пациентов пока нет.

Безусловно, важным в ходе обследования явля-

ется определение возможных иммунологических 

нарушений с их последующей коррекцией (наряду 

с пересмотром тактики АБТ). В настоящее время 

в общетерапевтической и пульмонологической прак-

тике нередкими стали случаи пневмоцистной пнев-

монии (возбудитель – Р. jiroveci), являющейся едва ли 

не основным клиническим проявлением поражения 

легких у больных СПИДом.
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гических состояний, синдромосходных с пневмо-

нией (рис. 16). Причины затяжного течения ВП, 

связанные с пациентом, как правило, оказывают 

более существенное влияние на клинико-рент-

генологическую эволюцию заболевания, нежели 

известные характеристики возбудителя (вирулент-

ность, лекарственная устойчивость). В числе важ-

нейших факторов медленного рентгенологического 

разрешения пневмонии следует выделить пожилой 

и старческий возраст пациента и наличие у него 

сопутствующих инвалидизирующих заболеваний 

внутренних органов. Так, лишь у 30% больных 

в возрасте > 50 лет спустя 4 нед. от начала лечения 

наблюдается полное исчезновение пневмонической 

инфильтрации, в то время как у пациентов моло-

дого и/или среднего возраста рентгенологическое 

выздоровление в эти сроки наблюдается в > 90% 

случаев. У 70–80% пациентов с сопутствующими 

заболеваниями (ХОБЛ, ХСН, ХБП, СД и пр.) также 

наблюдается затяжное (> 4 нед.) разрешение ВП. 

В этом перечне особое место занимает ХСН. Во-

первых, при этом заболевании нередко ошибочно 

диагностируется пневмония, что «побуждает» к не-

оправданному назначению АБ. Во-вторых, веноз-

ное полнокровие в малом круге кровообращения 

вследствие «застоя» сурфактанта и нарушения лим-

фатического дренажа обусловливает предрасполо-

женность к бактериальной инвазии и оказывается 

одной из причин медленного разрешения пневмо-

нической инфильтрации.

Медленное рентгенологическое выздоровление 

наблюдается у немалого числа (35–75%) больных ал-

коголизмом, а курение табака угнетает мукоцилиар-

ный клиренс и является самостоятельным фактором 

риска инвазивной пневмококковой инфекции. Кро-

ме этого, курение сопряжено с повышенным риском 

пневмококковой бактериемии и рассматривается 

лейкоцитов с лейкоцитарной формулой; определе-

ние рH, активности ЛДГ, содержание белка и пр.). 

Например, лимфоцитарный плевральный выпот по-

зволяет заподозрить наличие у пациента туберкулеза 

легких.

Сводный анализ причин неэффективности ле-

чения ВП и способов их коррекции представлен 

в табл. 21. При получении данных микробиологи-

ческого исследования, свидетельствующих о выде-

лении соответствующего пневмотропного микро-

организма, проводится целенаправленная терапия 

согласно представленным ранее рекомендациям.

Медленно разрешающаяся /
неразрешающаяся внебольничная 
пневмония

Термин «медленно разрешающаяся / неразре-

шающаяся ВП» принят для обозначения случаев 

заболевания, когда рентгенологические изменения 

сохраняются достаточно длительное время, превос-

ходя ожидаемые сроки обратного развития очагово-

инфильтративных изменений в легких. Пожалуй, 

наиболее точное определение такого рода ВП было 

дано S.H. Kirtland и R.H. Winterbauer: «…медленный 

регресс рентгенологических изменений у иммуно-

компетентных больных, характеризующийся умень-

шением размеров пневмонической инфильтрации 

на < 50% к исходу 2-й нед. и неполным разрешением 

к исходу 4-й нед. от начала заболевания при улучше-

нии клинической картины (в частности, достижении 

апирексии и пр.) на фоне проводимой АБТ».

Причины медленного разрешения очагово-ин-

фильтративных изменений в легких разнообразны 

и связываются с характеристиками возбудителя, 

особенностями клинического течения заболевания 

и факторами «хозяина». Здесь же следует упомянуть 

и многочисленный перечень заболеваний и патоло-

Таблица 21. Причины неэффективности антибактериальной терапии при внебольничной пневмонии и способы их коррекции

Предполагаемая причина неэффективности терапии Метод коррекции

Неадекватная антибактериальная терапия Пересмотр лечения в соответствии с требованиями национальных 
и международных клинических рекомендаций

Предполагаемая низкая комплаентность пациента Госпитализация больного, назначение парентеральной АБТ

Первоначальная недооценка тяжести состояния больного Госпитализация, перевод в ОРИТ

Предполагаемая антибиотикорезистентность микроорганизмов Пересмотр терапии в пользу АБ, сохраняющих активность против 
микроорганизмов с наиболее распространенными механизмами 
вторичной резистентности (учет данных микробиологической 
диагностики)

Внелегочные очаги инфекции (ИЭ, менингит и пр.) Посев крови, диагностический поиск, модификация АБТ

Осложнения пневмонии (абсцесс легкого, эмпиема плевры) Торакоцентез, пересмотр тактики АБТ с учетом актуальных 
(предполагаемых или выделенных) возбудителей

Альтернативный диагноз (ТЭЛА, ИЭ трикуспидального клапана, 
облитерирующий бронхиолит с организующейся пневмонией, 
системные васкулиты и пр.)

КТ органов грудной клетки, бронхоскопия и пр.

Нозокомиальная суперинфекция Своевременная диагностика, адекватная АБТ

Примечание: АБТ – антибактериальная терапия; АБ – антибиотики; ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной терапии; ИЭ – инфекционный эндокардит; 
ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии; КТ – компьютерная томография.
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ленным регрессом клинико-рентгенологических 

симптомов заболевания. Нередкими микробиоло-

гическими находками у такого рода больных наряду 

со S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus оказываются 

Р. jiroveci, а также цитомегаловирусная и грибковая 

инфекции. Подозрение на вторичные иммунодефи-

циты должно возникать всякий раз у истощенного 

больного, в случаях диагностики солидных злокаче-

ственных новообразований, диффузных заболеваний 

соединительной ткани, гемобластозов, при приеме 

системных ГКC, а также у реципиентов донорских 

органов.

К группе высокого риска инвазивного аспер-

гиллеза легких относят пациентов с нейтропенией 

(< 0,5 × 109/л), лейкозами, перенесших трансплан-

тацию гемопоэтических стволовых клеток, солидных 

органов; умеренного риска – больных ХОБЛ и дли-

тельной терапией ГКС, злокачественными новооб-

разованиями солидных органов, циррозом печени, 

ВИЧ-инфекцией, перенесших трансплантацию лег-

ких с антифунгальной профилактикой, получающих 

иммунодепрессанты. Каких-либо специфических 

клинических признаков инвазивного аспергиллеза 

легких не существует, для дифференциальной диа-

гностики с пневмонией бактериальной этиологии 

у пациентов групп риска, особенно при отсутствии 

ответа на адекватную АБ терапию, следует использо-

вать тест на галактоманнан в БАЛ и сыворотке крови, 

а также КТ легких: ранними признаками являются 

мелкие, связанные с сосудами очаги, расположен-

ные субплеврально, изменения по типу «матового 

стекла», симптом «ореола», уплотнения треугольной 

формы, примыкающие к плевре, позднее появляют-

ся очаги деструкции и полости с содержимым (сим-

птомы «полумесяца», «погремушки»).

как самостоятельный фактор риска легионеллезной 

инфекции.

Отдельно необходимо выделить случаи пневмо-

нии у лиц с иммунодефицитом, практически всегда 

сопровождающиеся синдромом затяжного рентгено-

логического разрешения. У ВИЧ-инфицированных 

больных обычно диагностируется пневмония, вы-

зываемая S. pneumoniae и H. influenzae, однако при 

снижении числа лимфоцитов СD4+ < 0,2 × 109/л 

чаще других развивается пневмоцистная пневмо-

ния (возбудитель – Р. jiroveci), являющаяся ведущей 

оппортунистической инфекцией при СПИДе. При 

этом на рентгенограмме ОГК у большинства паци-

ентов (> 85%) визуализируются ограниченные или 

диффузные 2-сторонние затенения (при КТ наблю-

дается картина «матового стекла»), формируются 

полосные образования.

Примечательно, что в 15–25% случаев, несмо-

тря на демонстративную клиническую симптома-

тику (лихорадка, признаки интоксикации, одышка), 

рентгенограмма может оставаться малоизмененной 

или интактной. Пациентам из групп риска (молодые 

люди, предполагаемые внутривенные наркоманы) 

с замедленным регрессом клинико-рентгенологи-

ческих симптомов пневмонии показаны обследо-

вание на ВИЧ-инфекцию и микробиологическая 

диагностика, направленная на верификацию пнев-

моцистной пневмонии – микроскопия окрашенных 

мазков БАЛ, выявление антигенов P. jiroveci в реак-

ции иммунофлюоресценции с моноклональными 

антителами или с помощью ПЦР с последующей 

модификацией АБТ.

Пневмония у пациентов с иммунодефицитными 

заболеваниями / состояниями характеризуется, как 

правило, тяжелым / осложненным течением и мед-

Рис. 16. Причины медленно разрешающейся и неразрешающейся внебольничной пневмонии

Связанные  
с возбудителем:

• Пневмония, вызванная 
высоковирулентными 
микроорганизмами:
– Legionella pneumophila
– Staphylococcus aureus
– Enterobacteriaceae

• Возбудители ВП, устой-
чивые к антибиотикам

Связанные с пациентом:
• Возраст старше 50 лет
• Наличие сопутствующих 

заболеваний внутренних 
органов (ХОБЛ, застойная 
сердечная недостаточ-
ность, почечная недоста-
точность, злокачествен-
ные новообразования, 
сахарный диабет и др.)

• Иммунодефицитные со-
стояния / заболевания;

• Алкоголизм
• Курение

Связанные с самим
заболеванием:

• Тяжелое течение ВП
• Наличие осложнений 

(парапневмонический 
плеврит, абсцесс 
легкого, эмпиема 
плевры)

• Вторичная  
бактериемия

Альтернативный диагноз:
• Туберкулез
• Новообразования (рак легкого, мета-

статическая болезнь легких, аденома 
бронха, лимфопролиферативные 
заболевания)

• ТЭЛА и инфаркт легкого
• Иммунопатологические заболевания 

(системные васкулиты, волчаночный 
пневмонит, аллергический бронхо-
легочный аспергиллез, идиопати-
ческая организующаяся пневмония, 
эозинофильная пневмония)

• Прочие заболевания (застойная сер-
дечная недостаточность, лекарствен-
ная пневмопатия, аспирация инород-
ного тела, саркоидоз, альвеолярный 
протеиноз, липоидная пневмония, 
округлый ателектаз)

Причины медленно разрешающейся/неразрешающейся ВП
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логическое выздоровление, тогда как в остальных 

случаях для этого требуется ≥ 8 нед. Пневмония, 

вызываемая C. pneumoniae, также протекает не-

тяжело и характеризуется быстрым разрешением 

клинико-рентгенологических симптомов, особен-

но у молодых пациентов. В большинстве случаев 

сроки разрешения пневмонической инфильтрации 

при этой форме ВП не превышают 4 нед., но у 20% 

больных могут достигать 8–9 нед. Более того, оста-

точные изменения в виде постпневмонического 

пневмофиброза сохраняются у 10–20% пациентов. 

В отношении других возбудителей известно, что 

пневмония, вызываемая H. influenzae, в > 1/
2
 случа-

ев сопровождается длительным (в среднем 6 нед.) 

разрешением пневмонической инфильтрации. ВП, 

вызываемая энтеробактериями, характеризуется, как 

правило, более тяжелым течением и практически 

всегда сопровождается длительным сроком рентге-

нологического выздоровления. Стафилококковая 

пневмония характеризуется закономерно частым 

формированием деструктивных изменений в легких; 

разрешение заболевания медленное, часто с исходом 

в локальный пневмофиброз.

АБТ возбудителей ВП также может оказаться 

причиной затяжного заболевания. В этой связи важ-

ное значение приобретают знание врачом локальной 

эпидемиологии резистентности основных возбуди-

телей пневмонии и учет известных факторов риска 

инфицирования ПРП.

Перечень заболеваний, протекающих под ма-

ской собственно пневмонии, чрезвычайно разноо-

бразен (рис. 17), поэтому в случаях медленно разре-

шающейся и неразрешающейся ВП поиск альтерна-

тивного заболевания приобретает порой решающее 

значение. В целом у > 20% больных с синдромом 

затяжной пневмонии устанавливается альтерна-

тивный диагноз.

В первую очередь, следует учесть возможные 

факторы риска медленного рентгенологического 

выздоровления:

• возраст > 55 лет;

• алкоголизм, курение;

• наличие сопутствующих заболеваний (ХОБЛ, 

ХСН, ХБП, злокачественные новообразования, 

СД и др.);

• тяжелое течение ВП;

• мультилобарную инфильтрацию;

• наличие осложнений ВП (плевральный выпот, 

эмпиема плевры, абсцесс легкого);

• вторичную бактериемию;

• высоковирулентные возбудители (L. pneumophila, 
S. aureus, энтеробактерии);

• лекарственно-устойчивые штаммы возбудителей.

В тех случаях, когда у пациента присутствуют 

факторы риска медленного разрешения пневмонии, 

но при этом наблюдается отчетливое клиническое 

улучшение, целесообразна выжидательная тактика 

с проведением контрольного рентгенологического 

исследования ОГК спустя 4 нед.

Важной причиной медленного разрешения ВП 

является тяжелое течение заболевания, при котором 

средние сроки рентгенологического выздоровления 

составляют ~ 10 нед. Мультилобарная пневмониче-

ская инфильтрация и вторичная бактериемия также 

являются независимыми факторами риска затяжного 

течения пневмонии. Еще одним из возможных фак-

торов риска медленно разрешающейся ВП нередко 

оказывается неэффективная стартовая АБТ, в свою 

очередь, обусловливаемая выбором АБ, неактивного 

в отношении возбудителя / возбудителей заболева-

ния (приобретенная или природная устойчивость), 

нарушениями режима дозирования и пр.

Затяжное течение ВП закономерно часто корре-

спондирует с такими осложнениями заболевания, 

как абсцесс легкого или осложненный плеврит / 

эмпиема плевры, которые нередко разрешаются 

с образованием постпневмонического пневмоплев-

рофиброза. На первый взгляд, парадоксальным пред-

ставляется тот факт, что S. pneumoniae, являющийся 

ведущим возбудителем ВП, обусловливает и боль-

шинство случаев затяжного течения заболевания. 

Между тем еще в одном из первых исследований, 

посвященных изучению причин медленно разреша-

ющейся пневмонии, было показано, что рентгено-

логическое разрешение пневмококковой пневмонии 

к исходу 4-й нед. отмечалось у 91% больных с одно-

долевым поражением легких и только в 56% случа-

ев – при мультилобарной распространенности про-

цесса. В числе известных причин затяжного течения 

пневмококковой пневмонии фигурируют выявление 

ПРП и вторичная бактериемия. В последнем случае 

сроки полного обратного развития пневмонической 

инфильтрации составляют 3–5 мес.

При пневмонии, вызванной L. pneumophila, прак-

тически во всех случаях наблюдается длительное 

сохранение инфильтративных изменений в легких. 

Отчасти это связано с тем, что больные не отвеча-

ют должным образом на эмпирическую АБТ, что 

сопровождается как клиническим, так и рентгено-

логическим ухудшением. Смена АБ с назначением 

фторхинолонов или макролидов позволяет добиться 

выздоровления, но при этом рентгенологическое 

разрешение запаздывает порой до 6–12 мес. Впро-

чем, и в случаях адекватной стартовой АБТ для «бо-

лезни легионеров» характерным является медленное 

обратное развитие очагово-инфильтративных изме-

нений и высокая частота образования постпневмо-

нического пневмофиброза. Показано, в частности, 

что у 65% больных с легионеллезной пневмонией 

рентгенографические изменения в легких сохраня-

ются и спустя 8 нед. от начала заболевания. Согласно 

результатам ряда исследований, рентгенологическое 

выздоровление наблюдается в течение первых 4 нед. 

в среднем у 12% (от 0 до 29%) и сохраняется > 12 нед. 

у 54% (от 42 до 70%) больных.

Для микоплазменной пневмонии характерно не-

тяжелое течение; однако лишь в 40% случаев к ис-

ходу 4-й нед. заболевания достигается рентгено-
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аспленией (серповидно-клеточная анемия, 

сплен эктомия);

• пациенты с иммунодефицитом (ВИЧ-инфекция, 

злокачественные новообразования, иммуносу-

прессивная терапия и др.);

• лица, проживающие в домах престарелых и других 

учреждениях закрытого типа;

• курильщики.

Рекомендуется первоначально вакцинировать 

ПКВ-13 однократно, а затем через ≥ 12 мес. лиц 

из следующих групп: больных старше 65 лет; им-

мунокомпрометированных пациентов, к которым 

относятся лица с врожденными и приобретенными 

иммунодефицитами (в т. ч. ВИЧ-инфекцией и ятро-

генными иммунодефицитами); пациентов, страдаю-

щие нефротическим синдромом, ХБП и требующих 

диализа; лиц с кохлеарными имплантами (или под-

лежащих кохлеарной имплантации); ликвореей; 

пациентов, страдающих гемобластозами и получа-

ющих иммуносупрессивную терапию; лиц с врож-

денной или приобретенной (анатомической или 

функциональной) аспленией, гемоглобинопатиями 

(в т. ч. серповидно-клеточной анемией); пациентов, 

находящихся в листе ожидания на трансплантацию 

органов или после таковой.

Пациентам 18–64 лет, не относящимся к группе 

иммунокомпрометированных, рекомендуется вак-

цинация однократно ППСВ-23.

Пациентам > 65 лет и иммунокомпрометирован-

ным пациентам, получившим ранее вакцину для про-

филактики пневмококковых инфекций, рекоменду-

ется ревакцинация ППСВ-23 каждые 5 лет с целью 

повышения эффективности вакцинопрофилактики.

Введение гриппозной вакцины с целью про-

филактики гриппа и его осложнений, в т. ч. ВП, 

Напротив, при отсутствии известных факторов 

затяжного течения заболевания показано допол-

нительное обследование – в ряду первоочередных 

диагностических мероприятий следует провести 

КТ органов грудной клетки и фибробронхоскопию 

с комплексом бактериологических и цитологических 

исследований.

Профилактика внебольничной пневмонии
Наиболее эффективными средствами профилак-

тики ВП в настоящее время являются пневмококко-

вые и гриппозные вакцины.

С целью специфической профилактики инва-

зивных пневмококковых инфекций, в т. ч. пнев-

мококковой ВП с бактериемией, у взрослых в РФ 

используется 23-валентная полисахаридная пнев-
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мом, алкоголизмом, кохлеарными имплантами, 
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Рис. 17. Схема обследования пациента с медленно разрешающейся и неразрешающейся внебольничной пневмонией

Нет

Медленно разрешающаяся/неразрешающаяся ВП

Наличие факторов риска
затяжного течения заболевания

Да Нет

Контрольное рентгенологическое
исследование через 4 недели

Разрешение пневмонической
инфильтрации

Да Больной в дополнительном
обследовании не нуждается

Дополнительное обследование
(КТ, фибробронхоскопия и др.)
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