
в более ранних исследованиях, утверждавших 
большую зависимость бронхиальной проходи­
мости в период ночи от циркадных гормональ­
ных ритмов (или других нейрозависимых меха­
низмов), нежели от самих стадий сна.

В остальном же изменения вентиляции похожи 
на наблюдаемые у здоровых лиц. Сон плохого 
качества; может отмечаться больше эпизодов 
апноэ, чем у здорового человека, но они не со­
провождаются периодами десатурации.

Несмотря на технические сложности, связанные 
с регистрацией дыхания, сопровождаемого сви­
стом, и подтверждением эпизодов бронхоспазма, 
астма представляет широчайшие возможности для 
исследования дыхания во время сна. Этот метод 
приобретет новые диагностические и терапевти­
ческие возможности в связи с предложенной со­
вершенной методикой анализа звуковых сигналов.
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A N T IB IO T H E R A P IE  D ES IN FE C T IO N S R E S P IR A T O IR E S  B A S S E S

P . L eo p h o n te  

R é s u m é

P lu s du tier s  de la  con som m ation  d ’a n tib io tiq u e s  es t  lié  au x  m a la d ies  b ron ch o­
p u lm on aires. En term e d ’u n ité s  de p rescr ip tio n  a u ss i b ien  q u ’en  term e de coû t, les  
in fe c tio n s  resp ira to ires  b asses v ie n n en t au  p rem ier ra n g  de l ’en sem b le des in fe c tio n s  
tra itée s  par a n tib io tiq u es. La con d u ite  de l ’a n tib io th éra p ie  d ans ce tte  in d ica tio n  est  
d ’u ne re la tiv e  s im p lic ité  s i le  m icro -organ ism e resp on sab le  est id e n tif ié  et l ’a n tib io g ra m m e  
connu. Le ch o ix  du p rod u it p arm i le s  fa m ille s  d ’a n tib io tiq u e s  a c t ifs  in  v itro , dépend  
de co n tre in d ica tio n s év e n tu e lle s  lié e s  au m alad e e t  d ’une év a lu a tio n  g lo b a le  de 
l ’a cc ep ta b ilité  de la  m olécule. Le ch o ix  e s t p lu s d if f ic i le  en l ’ab sen ce d ’un d ia g n o stic  
b a ctér io lo g iq u e , so it  p arce q ue l ’a g e n t n ’a pas été  iso lé  ap rès un p rélèvem en t de 
q u a lité , so it  parce q u ’il n ’a pu  être rech erch é ou parce que ce tte  rech erch e es t  a léa to ire . 
L’ab sen ce d ’une m éthod e d ’id e n tific a t io n  m icro b io lo g iq u e des in fe c tio n s  b ron ch o­
p u lm on a ires s im p le , rapide, sen sib le , sp éc ifiq u e , non  in v a s iv e  et peu on éreu se, rend  
ce tte  év e n tu a lité  fréq u en te . C’est p ou rq u oi d ans un gran d  nom bre de cas, l ’an tib io -  
th éra p ie  des in fe c tio n s  resp ira to ires  b a sses  est em p iriqu e.

En p ra tiq u e , nous en v isa g ero n s l ’a n tib io th éra p ie  des p n eu m on ies, des su p p u ration s  
p leu ro -p u lm on a ires et des in fe c tio n s  b ron ch iq u es. Le g e rm e  é ta n t id e n ti f ié , le  m eilleu r  
ch o ix  th éra p eu tiq u e  e s t g u id é  par l ’a n tib io g ra m m e e t  u ne ou p lu sieu rs a lter n a tiv e s  
é v e n tu e lle s  sero n t in d iq u ées. Le g erm e  non id e n ti f ié , l ’o r ien ta tio n  em p iriq u e du tra item en t  
a n tib io tiq u e  sera fon d ée  su r d eu x  sou rces d ’in fo rm a tio n  : d ’une p art, des donn ées ép idém io- 
lo g iq u es  e t  sém éio lo g iq u es recu eillie s  à p a rtir  des m alad es, d ’au tre p art, des cr itères  
d’a ccep ta b ilité  des a n tib io tiq u e s  ; l ’en sem b le de ces in fo r m a tio n s  e s t à la  b ase d ’u n e s tr a ­
té g ie  de p rob ab ilité  du m eilleu r  ch o ix  de l ’a n tib io tiq u e  q ue l ’on tr a d u it  par le term e de 
tr a i te m e n t p r o b a b il is te .  L ’an tib io th éra p ie  des p n eu m op ath ies des im m u n o-d ép rim és n ’est  
p as tr a ité  d ans ce ch ap itre  en ra ison  des prob lèm es sp éc ifiq u es  q u ’e lle s  p osen t : in tr ic a tio n , 
fré q u en te  des a g en ts  in fe c t ie u x , répon se e t  to léran ce p a rticu lières  a u x  a n tib io tiq u e s , selon  
le  type e t  le  co n tex te  de su rven u e de l ’im m u n o-d ép ression .

Более трети всего потребления антибиотиков 
связано с лечением бронхолегочных заболеваний. 
Среди инфекционных заболеваний, леченных анти­
бактериальными средствами, болезни нижних от­
делов дыхательных путей занимают ведущие пози­
ции как по общему количеству назначаемых пре­
паратов, так и по финансовым расходам на их 
приобретение. Проведение антибиотикотерапии у 
данной категории пациентов не встречает больших 
сложностей в том случае, если идентифицирован 
возбудитель и определена антибиотикограмма. 
Выбор конкретного препарата из групп анти­
биотиков, проявивших активность in vitro, зави­
сит от индивидуальной переносимости и наличия 
противопоказаний к применению со стороны боль­
ного. Однако выбор препарата затруднен при 
отсутствии бактериологического диагноза. Такая 
ситуация может встретиться, несмотря на т щ а ­
тельное исследование мокроты, из-за ненадеж­
ности применяемого метода или просто потому, 
что возбудитель не мог быть идентифицирован 
таким способом. Отсутствие простого, быстро вы­
полнимого, чувствительного, специфичного, неин­
вазивного и недорогого метода микробиологиче­
ского выделения возбудителя бронхолегочной 
инфекции обусловливает частоту этого феномена. 
Вот почему в большом проценте случаев анти­
бактериальная терапия инфекций нижних отделов

респираторного тракта носит эмпирический ха­
рактер.

В этой статье мы обсудим антибиотикотерапию 
пневмоний, нагноительных заболеваний легких и 
плевры, а такж е инфекций бронхиального дерева. 
Идентификация возбудителя создает условия для 
лучшего выбора лекарственного препарата, в этой 
ситуации нами будет предложен один или не­
сколько альтернативных подходов к лечению. 
В случае, когда возбудитель не установлен, 
эмпирический выбор антибиотика будет базиро­
ваться на эпидемиологических и семиотических 
данных в популяции больных и на индивидуаль­
ной переносимости. Комплекс этих данных лежит 
в основе стратегии оптимального выбора пре­
парата, получившей название лечения ех р у а п Б -  
Ьиэ. Антибактериальная терапия пневмопатий 
пациентов с иммунодефицитом имеет свои спе­
цифические особенности вследствие частоты сме­
шанных инфекций, различия в восприимчивости 
и толерантности к антибиотикам и зависит от 
типа и условий развития иммунодепрессивного 
состояния.

П Н Е В М О Н И И

1. Возбудитель заболевания установлен
Пневмококковая пневмония ( пневмония, вы-



1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990

Пенициллин 0,52 1,25 1,14 3,79 4,88 6,58 11,9

Левомицетин 6,44 7,41 5,36 6,30 5,14 7,08

Тетрациклины 23,10 19,31 16,78 17,53 16,68 20,36 20,40

Эритромицин 18,95 19,52 20,35 22,09 23,66 25,68 [2 6 ,2 ]

Ко-тримоксазол 9,52 10,25 13,33 16,13 14,57 15,78

Табл. 1 АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНЫЕ ШТАММЫ ПНЕВМОКОККА.
ФРАНЦУЗСКОЕ НАЦИОНАЛЬНОЕ МУЛЬТИЦЕНТРИЧЕСКОЕ 

ИССЛЕДОВАНИЕ (В О Е Б Ш ) [1]

званная  другими стрептококками). Пенициллин 
является препаратом выбора и может вводиться 
в ударных дозах от I до 2 млн. ЕД  внутри­
венно каждые 4—6 часов. В случае осложнения 
заболевания эмпиемой, абсцессом, метастатиче­
ским очагом гнойного отсева, эндокардитом для 
достижения наилучшей диффузии в ткани доза 
препарата удваивается. Лечение продолжается в 
среднем 10— 12 дней, обязательно сохранение 
дозы на протяжении 5 дней после нормализации 
температуры. В случае осложнения заболевания 
продолжительность лечения увеличивается. При 
амбулаторном лечении заболеваний средней т я ­
жести назначение пенициллина не слишком удоб­
но (учитывая болезненность при внутримышеч­
ном введении). Целесообразнее рекомендовать 
пероральный прием ампициллина (амоксицил- 
лина) в дозе 1,5— 3 г/сут. При наличии аллергии 
к препаратам пенициллинового ряда оптималь­
ное решение — прибегнуть к эритромицину. О дна­
ко во Франции этот альтернативный путь в на­
стоящее время не очень распространен ввиду 
высокой резистентности пневмококков к макро- 
лидам (табл. 1) [1]. По этой же причине риско­
ванно назначение тетрациклинов, левомицетина и 
ко-тримоксазола*. С другой стороны, около 
10 % пациентов, проявляющих гиперчувствитель­
ность к пенициллинам, могут давать аллерги­
ческие реакции на цефалоспорины. Злободнев­
ной проблемой современного здравоохранения 
является появление и увеличение количества 
пенициллинрезистентных штаммов. Это явление, 
более присущее Австралии, Новой Гвинее, Испа­
нии, нежели Франции, в основном распростра­
няется на персистирующие штаммы, играющие 
незначительную роль в системной или легочной 
патологии (серотипы б, 14, 19, 23). Обычно
эти штаммы полирезистентны. Необходимо разли­
чать два уровня этой/ резистентности: штаммы 
со средней резистентностью имеют М П К  (мини­
мальную пороговую концентрацию) от 0,1 до 
1 мкг/мл и штаммы высокорезистентные с МПК, 
равной или превосходящей 2 мкг/мл. Если М ПК 
ниже 2 мкг, хороший терапевтический эффект

* Ко-тримоксазол (межд. название) применяется в СНГ 
под названием бисептол (ПР), септрин или бактрим. 
В СНГ разработан отечественный аналог бисептола — 
комбинированный антибактериальный препарат сульфатон 
(прим. ред.).

может быть получен увеличением дозы вводимого 
пенициллина [2]. Изучение М П К  90 бета-лакта- 
мазных препаратов в отношении высокорезистент­
ных к пенициллину штаммов позволило выде­
лить как альтернативный путь лечения применение 
цефтриаксона (М П К 1 мкг/мл) и имипенема 
(М ПК 1—2) [3], однако самым эффективным
антибиотиком среди них является ванкомицин.

Другие одиночные и колонизирующиеся стреп­
тококки гораздо реже являются возбудителями 
пневмонии. Наиболее часто встречающийся — 
Streptococcus pyogenes (группа А) — составляет 
менее 1 % всех возбудителей, выделяемых при 
пневмониях. Пенициллин является терапией выбо­
ра. Стрептококки В и D (энтерококки) обладают 
низкой чувствительностью к пенициллину и наибо­
лее чувствительны к ампициллину (амокси- 
циллину).

Возбудитель золотистый стафилококк. Терапией 
выбора является метициллин (или оксациллин), 
вводимый парентерально в дозе 1—2 г каждые 
4—6 часов. При тяжелом течении заболевания его 
сочетают с аминогликозидами (гентамицином или 
тобрамицином). Продолжительность лечения при 
неосложненных формах составляет от 10 до 
15 дней, при осложненных — от 4 до 6 недель. 
Если возбудителем является метициллин- или ме- 
тициллин-аминогликозидрезистентный штамм, то 
препаратом выбора становится ванкомицин, обыч­
но сочетаемый с фосфомицином. При амбула­
торном лечении заболевания средней тяжести 
и невозможности назначения бета-лактамных ан­
тибиотиков альтернативой метициллину (или 
оксациллину) может служить пристинамицин.

Возбудитель Klebsiella pneumoniae (и другие  
энтеробактерии). Терапией выбора является на­
значение цефалоспоринов 3-го поколения (цефтри- 
аксон) в виде инъекций по 2 г/сут, сочетаемых 
при тяжелых формах заболевания с аминогли­
козидами (гентамицином, нетилмицином, тобрами­
цином). Лечение должно быть продолжено на 
протяжении 8 дней после нормализации темпера­
туры, а общая продолжительность его составляет 
обычно около 3 недель. Возможен переход на 
пероральные цефалоспорины 3-го поколения (це- 
фиксим, цефодоксим). В случае аллергии к бета- 
лактамным структурам возможно сочетанное при­
менение аминогликозидов и фторхинолонов. Ц е­
фалоспорины 3-го поколения, карбоксипеницил- 
лины и уреидопенициллины высоко активны в 
отношении энтеробактерий. Закономерной, но не­
достаточно разработанной является замена фтор- 
хинолона на аминогликозид при их сочетанном 
применении. Ампициллин (амоксициллин) активен 
в отношении штаммов M organella , Proteus, 
Escherichia coli (в случае пенициллинрезистент- 
ного штамма возможно сочетание ампициллина 
и клавулановой кислоты). Инфекции, вызываемые 
S erra tia  и Enterobacter spp., всегда требуют со­
четанного применения цефалоспоринов 3-го поко­
ления, карбоксипенициллина или имипенема и



аминогликозида.
Возбудитель Haemophilus influenzae. Анти­

биотиком выбора является ампициллин (амокси- 
циллин) в дозе 2— 3 г/сут. Однако в последние 
годы отмечается рост штаммов, продуцирующих 
бета-лактамазу. В случае определения ампицил- 
линрезистентного штамма возможно использова­
ние сочетания амоксициллина с клавулановой 
кислотой (аугментина, ам оксиклава) , цефалоспо- 
рина или фторхинолона.

Возбудитель Moraxella  (Branham ella )  ca tarrka­
lis. Отмечается рост числа штаммов, обладаю ­
щих резистентностью к пенициллину вследствие 
выработки бета-лактамазы. Возможна терапия 
сочетанием амоксициллина с клавулановой кисло­
той (аугментин, амоксиклав), макролидом или 
тетрациклином.

Возбудитель синегнойная палочка (P seudom o­
nas aeruginosa).  В случае, когда возбудитель 
чувствителен к тикарциллину, можно назначить 
карбоксипенициллин (тикарциллин) или уреидо- 
пенициллин (пиперациллин) или же активный в 
отношении синегнойной палочки цефалоспорин 
(цефсулодин). Обязательно сочетание с аминогли- 
козидом или фторхинолоном (ципрофлоксаци- 
ном). Если возбудитель резистентен к тикар­
циллину, возможно применение пенициллинов в 
сочетании с клавулановой кислотой (аугментин, 
уназин). Возможно альтернативное сочетание 
цефтазидим-амикацин. В случае отсутствия поло­
жительного эффекта от лечения или резистент­
ности к антибиотику целесообразно использование 
цефтазидима, имипенема. Интересные результаты 
были получены при экспериментальном сочетании 
антибактериальной терапии с лечением иммуно­
глобулинами пневмонии, вызванной синегнойной 
палочкой.

Возбудитель Acinetobacter calcoaceticus. Обыч­
но речь идет о полирезистентных нозокомиаль­
ных пневмониях. Активная терапия предпола­
гает сочетание имипинема и амикацина.

Возбудитель Legionella pneumophila. Анти­
биотиком выбора остается эритромицин, вводи­
мый парентерально в ударных дозах — 3—4 г/сут 
с последующим переходом на пероральный прием 
препарата. О бщ ая продолжительность лечения 
составляет по меньшей мере 3 недели. Высокую 
активность в эксперименте и многообещающие 
результаты в клинике дало применение фторхи- 
нолонов. При тяжелых формах заболевания и у 
лиц с иммунодефицитом может быть применено 
сочетание двух антибиотиков: рифампицина и 
доксициклина.

Возбудитель M ycoplasm a pneumoniae, C h lam i- . 
dia, Coxiella burnetti. Макролиды и тетрациклины 
одинаково эффективны в лечении Mycoplasma 
pneumoniae. Продолжительность лечения — от 
15 дней до 3 недель. Тетрациклиновые соеди­
нения являются препаратами выбора в отно­
шении хламидийной инфекции (при наличии про­
тивопоказаний могут быть рекомендованы макро-

лиды) [4], в равной степени они активны и к 
Coxiella burnetti. Высокую активность in vivo про­
являют фторхинолоны, имеющие относительно вы­
сокие показатели М П К и обладающие хорошей 
внутриклеточной диффузией.

Возбудители анаэробные бактерии. Терапией 
выбора при анаэробных инфекциях является пени­
циллин. Активны и некоторые его дериваты — 
амоксициллин, карбоксипенициллин, уреидопени- 
циллин. Бактероиды, встречающиеся у 15— 25 % 
пациентов, резистентны по отношению к пеницил- 
линам вследствие продукции бета-лактамазы. Они 
оказываются чувствительными к сочетанию бета- 
лактамного антибиотика и ингибитора бета-лак­
тамазы. Высокой эффективностью при лечении це­
лого ряда анаэробных инфекций обладает клин- 
дамицин. Метронидазол проявляет активность 
in vitro в отношении всех анаэробных возбу­
дителей, однако некоторые клинические исследо­
вания свидетельствуют о целесообразности его 
сочетания с пенициллином. Таким образом, мож­
но порекомендовать три способа лечения: пеницил­
лином (12 млн. Е Д /с у т ) ,  клиндамицином (600 мг 
через каждые 8 часов), пенициллином в сочетании 
с метронидазолом (1,5 г /сут). Минимальная про­
должительность лечения — 10 дней.

Пневмонии, вызываемые редкими бактериями. 
При актиномикозах (возбудители актиномицеты и 
Arachnia spp.) терапией выбора является пени­
циллин, назначаемый в дозе 10— 20 млн. Е Д  на 
протяжении 4— 6 недель, с последующим перехо­
дом на пероральный прием препарата в течение 
3— 6 месяцев.

Лечение нокардиоза (возбудитель Nocardia 
spp.) представляет сложности, так как опреде­
ляется чрезвычайно вариабельной чувствитель­
ностью штаммов. Препаратом выбора является 
котримоксазол, однако в настоящее время описаны 
случаи неэффективного лечения этим антибиоти­
ком. Хорошую альтернативу ему могут представ­
лять имипинем и амикацин, возможно их сочета­
ние. Активны в отношении возбудителя такж е 
миноциклин и цефалоспорины (цефотаксим, цеф- 
триаксон). Продолжительность лечения — не ме­
нее 6 недель.

2. Возбудитель заболевания не установлен

Назначение антибиотика носит эмпирический 
характер. Его выбор основан на трех источниках 
информации: эпидемиологических и семиологиче- 
ских данных о предполагаемом микроорганизме; 
представлений о его естественной и приобретен­
ной резистентности к антибиотикам; группе крите­
риев приемлемости антибиотиков (спектра дейст­
вия, распределения в бронхолегочных тканях, 
клинической эффективности, токсического, им- 
му ноаллергического, экологического риска, 
стоимости) [5].

Выделяют пневмонии внегоспитальные (рас­
пространенные) и приобретенные в стационаре
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(госпитальные, нозокомиальные). Они отличают­
ся обстоятельствами возникновения, а также 
этиологическими факторами и общим фоном, на 
котором получают развитие.

РАСПРОСТРАНЕННЫЕ ПНЕВМОНИИ

Различные эпидемиологические исследования, 
проведенные во Франции и других странах, 
позволили установить, что этиологические агенты, 
вызывающие эти пневмонии, немногочисленны. 
До 80—90 % выявляемых возбудителей прихо­
дится на долю пневмококка, M ycoplasma pneumo­
niae, Haemophylus influenzae и Legionella 
pneumophila [6—8]. Однако все исследователи 
склоняются к тому, что наиболее распространен­
ным среди них является пневмококк. Золотистый 
стафилококк и некоторые грамотрицательные 
бактерии (энтеробактерии, синегнойная палочка), 
часто выделяемые при нозокомиальных пневмо­
ниях, менее чем в 10 % случаев приводят к раз­
витию внегоспитальных форм заболевания.

Ни один из известных антибиотиков не 
обладает одинаковой активностью в отношении 
четырех основных, отмеченных выше, микроорга­
низмов. Поэтому в первую очередь обращаются 
к наиболее подходящему к ситуации и хорошо 
переносимому препарату. Если же терапевтиче­
ский эффект отсутствует на 3—4-й день — к ан­
тибиотику, дополняющему антибактериальную 
активность первого. С этой точки зрения две 
группы антибиотиков хорошо дополняют друг дру­
га: бета-лактамные и макролиды. Точка зрения, 
принятая в 80-е годы, согласно которой в первую 
очередь необходимо назначение макролидов, в 
настоящее время пересматривается в связи с появ­
лением резистентных штаммов пневмококка (см. 
табл. 1) и сомнительной активностью этой группы 
препаратов в отношении Haemophylus influenzae 
(чувствительны всего 1/3 штаммов).

Оспаривается значение клинических и рентгено­
логических методов постановки этиологического 
диагноза, признается их второстепенность [9, 10] 
или вспомогательный характер для других, более 
точных [6]. На практике предположение о пнев­

мококковой инфекции (реже спровоцированной 
Haemophylus influenzae), подтвержденное клини­
чески очаговостью процесса и рентгенологиче­
ски — синдромом^затемнения легочной ткани (ор­
ганизовавшимся или организующимся), требует 
назначения в первую очередь бета-лактамного 
антибиотика (в основном амоксициллина). При 
пневмопатии без очагового поражения, проте­
кающей по типу локализованной интерстициаль­
ной пневмонии (атипичная пневмония), целесооб­
разнее назначение антибиотика типа макролидов, 
активного к M ycoplasm ae pneumoniae. При отсут- 
ствии терапевтического эффекта на 3—4-й день 
назначение может быть изменено и макролид 
замещен на бета-лактамный препарат или наобо­
рот. Хорошая эффективность фторхинолонов 
(ципрофлоксацина, офлоксацина, пефлоксацина) 
при лечении Haemophylus influenzae, Legionella 
pneumoniae и M ycoplasma pneumoniae позволяет 
использовать эти антибиотики во вторую очередь, 
т. е. в том случае, если первый назначенный 
антибиотик, активный к пневмококку, не вызвал 
хорошего терапевтического эффекта (см. табл. 2).

Вероятно, в будущем эта стратегия проведения 
антибактериальной терапии будет изменяться 
вследствие, во-первых, развития резистентности 
пневмококка к антибиотикам, во-вторых, внедре­
ния новых молекул фторхинолонов, активных в 
отношении пневмококка. Развитие резистентности 
пневмококков к антибактериальным препаратам 
отмечено во всем мире [3], однако появление 
устойчивости одновременно к пенициллинам и 
макролидам, как это отмечено во Франции, в слу­
чае отсутствия терапевтического эффекта пени­
циллина сильно затрудняет проведение последую­
щего (во вторую очередь) эмпирического этапа 
лечения. Во всяком случае сегодня пневмокок­
ковая инфекция, высоко резистентная к пени­
циллину ( М П К > 2 ) ,  является достаточно редкой, 
чтобы пересматривать предложенную концепцию 
терапии ex juvantibus. Внедрение фторхинолонов, 
активных в отношении пневмококка, могло бы в 
ближайшем будущем значительно улучшить эф ­
фект второго этапа лечения, проводимого при
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неудачной терапии пенициллином. В то же время 
не разумно рекомендовать эту терапию фторхи- 
нолонами в качестве первоочередной из-за эконо­
мических (высокая стоимость) и экологических 
соображений, так как реализация подобной стра­
тегии в масштабах одной страны быстро приведет 
к развитию резистентных форм инфекции, как 
это было в случае с макролидами.

При неблагоприятном исходном состоянии па­
циента (алкоголизм, пожилой возраст, похудание, 
постгриппозная пневмония), начальной или разви­
вающейся тяжести заболевания альтернативная 
замена эмпирического лечения на 3—4-е сутки 
болезни может представлять витальную опасность. 
Поэтому закономерно с самого начала расши­
рить спектр антибактериального действия, соче­
тая цефалоспорины 2-го или 3-го поколения (или 
комплекс амоксициллин+клавулановая кислота) 
с макролидом (или фторхинолоном). Это сочета­
ние, которое все же должно составлять исклю­
чение, бывает оправдано жизненными показа­
ниями в целях усиления эффекта, а не сообра­
жениями синергического или аддитивного дейст­
вия препаратов.

НОЗОКОМИАЛЬНЫЕ ПНЕВМОНИИ

Микробиологические возбудители значительно 
отличаются от бактерий, вызывающих развитие 
внегоспитальных пневмоний. Они в основном пред­
ставлены грамнегативными агентами (синегной­
ная палочка, энтеробактерии, Acetinobacter spe­
cies) и золотистым стафилококком. Наиболее 
часто выделяется и ответственна за высокую 
смертность синегнойная палочка. При нозо­
комиальных пневмониях часто выделяются не­

сколько микробов. Не исключением является и 
присоединение микроорганизмов, вызывающих 
суперинфекцию на фоне успешно начатого ранее 
лечения. Не совсем ясна степень контагиозности 
анаэробов. Описаны эпидемии пневмонии, вызван­
ной Legionella pneumophila, связанные с дефекта­
ми в системах кондиционирования.

Обязательно проводится микробиологическое 
исследование, в особенности в случае развития 
нозокомиальной пневмонии при механической вен­
тиляции легких. Сомнительным представляется 
наличие специфических клинических и рентгено­
логических данных. Поэтому малейшее подозрение 
на этиологический диагноз нуждается в подтверж­
дении: количественном исследовании культуры, 
полученной при браш-биопсии при фиброскопии 
дистальных отделов бронхиального дерева, и пря­
мом цитобактериологическом анализе бронхоаль­
веолярной лаважной жидкости после центрифуги­
рования клеток [12].

Правильность эмпирического выбора анти­
биотика подтверждается реальной ситуацией 
улучшения состояния или отсутствия эффекта 
и результатами микробиологического исследова­
ния. Универсального безошибочного рецепта по­
ведения врача в этой ситуации нет. Мнения 
о целесообразности монотерапии или лечения 
двумя препаратами опровергнуты. Некоторые ис­
следования показали равную эффективность соче­
танной взаимодополняющей антибактериальной 
терапии и монотерапии бета-лактамным анти­
биотиком широкого спектра действия. Во всяком 
случае монотерапия повышает риск развития 
бактериальной суперинфекции и, в случае пневмо­
нии, вызванной синегнойной палочкой, эф­
фект ее ниже, чем при лечении несколькими
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препаратами. Исходя из некоторых моментов, 
можно постараться правильно выбрать эмпири­
ческую терапию: необходимо узнать о ранее про­
водившейся антибактериальной терапии (она 
могла привести к формированию резистентных 
форм), бактериологической обстановке отделения, 
из которого переведен пациент, предшествовавших 
бронхолегочных заболеваниях (хроническая брон- 
хопневмопатия, муковисцидоз), предыдущих ана­
лизах мокроты. Эмпирический выбор в пользу 
терапии двумя препаратами позволяет осущест­
вить содружественное бактерицидное действие 
широкого спектра и гарантирует меньший риск 
возникновения резистентных штаммов. Однако 
единой схемы выбора нет, он обычно включает 
сочетание бета-лактамного антибиотика, чувстви­
тельного к госпитальным энтеробактериям и/или 
к Pseudom onas aeruginosa (уреидопенициллин 
или цефалоспорин 3-го поколения) и амино- 
гликозид [13]. Значение фторхинолонов, кото­
рыми некоторые исследователи пытаются зам е­
нить аминогликозиды, предстоит изучить. В опре­
деленных ситуациях, когда требуется расширить 
спектр действия, возможно присоединение треть­
его антибиотика — ванкомицина для воздействия 
на метициллинрезистентные штаммы стафилокок­
ка, макролида или фторхинолона — при подозре­
нии или невозможности исключить легионеллез, 
метронидазола или клиндамицина, если назна­
ченный бета-лактамный антибиотик не проявил 
активности ко всем анаэробным бактериям. Табл. 3 
дает ключ к выбору возможных антибактериаль­
ных препаратов, если возбудитель заболевания 
известен или врач склоняется к той или иной 
этиологической версии.

НАГНОИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЛЕВРЫ И ЛЕГКИХ

Идентификация возбудителя при нагноительных 
заболеваниях плевры и легких обязательна и луч­

ше всего достигается прямой транспариетальной 
пункцией. Этиологическими факторами могут быть 
различные микроорганизмы, вызывающие разви­
тие внегоспитальных и нозокомиальных пневмо­
ний. Следует сказать о высокой распространен­
ности анаэробных бактерий, являющихся един­
ственным причинным фактором или ассоцииро­
ванных с аэробами, выделяемыми в 75 % наблю­
дений.

Антибактериальная терапия нагноительных з а ­
болеваний легких и плевры является лишь одним 
из элементов терапевтической триады, включаю­
щей в себя такж е эвакуацию гнойного содер­
жимого, дренаж и лечение основного и фоновых 
заболеваний.

Антибиотикотерапия должна быть мощной (в 
удвоенной дозе), достаточно продолжительной 
(4—8 недель) и оказать выраженное бакте­
рицидное действие. Она должна включать ан­
тибиотик, активный по отношению к анаэробной 
инфекции (пенициллин или расширенного спектра 
действия амоксициллин+клавулановая кислота 
или уреидопенициллин, метронидазол, клиндами- 
цин). В начале лечения, когда выполняются 
микробиологические исследования, препарат на­
значается парентерально. Необходимо сочетать 
антибактериальную терапию с дренажем и лава- 
жом «кармана» при эмпиеме плевры.

ИНФЕКЦИИ БРОНХИАЛЬНОГО ДЕРЕВА 
(см. табл. 4)

Острый бронхит
Показания к проведению антибактериальной 

терапии при остром бронхите в значительной 
мере изменились. Недостаточно исследований вы­
полнено с плацебо. Эффективность антибиотика 
по отношению к плацебо объективно показана 
лишь в каждом третьем исследовании. Причина 
этого феномена заключается, по-видимому, в том,



что острый бронхит — заболевание в основном ви­
русной этиологии. Распространенность острых 
бронхитов микоплазменной и хламидийной этиоло­
гии невысока, несмотря на то, что еще недавно 
в литературе встречались сведения о частоте забо­
леваний, вызванных Chlamydia pneumoniae. Ви­
русная инфекция может сопровождаться разви­
тием вирусно-бактериальной ассоциации или раз­
витием вторичной бактериальной инфекции, в ос­
новном Haemophylus influenzae, пневмококковой, 
эпизодически — M oraxella  ca ta rrha lis ,  редко — 
связанной с энтеробактериями или золотистым 
стафилококком. Присоединение вторичной бакте­
риальной инфекции в основном отмечается у 
курильщиков, при затяжных и рецидивирующих 
бронхитах и у лиц, относящихся к так назы­
ваемой группе риска: страдающих алкоголизмом, 
каким-либо хроническим заболеванием, пожилых 
людей.

На практике назначение антибактериальной 
терапии не оправдано в большинстве случаев 
острого бронхита, развитие которого само­
стоятельно приводит к выздоровлению в течение 
нескольких дней. В случае, когда врач заподозри­
вает присоединение вторичной бактериальной 
флоры, в первую очередь назначается антибиотик 
с хорошей толерантностью, удобный для назна­
чения, не слишком дорогой, с высокой клини­
ческой эффективностью и активностью в отноше­
нии Haemophylus influenzae и пневмококка (ампи­
циллин, макролид).

Хронический бронхит

Формирование хронического бронхита сопро­
вождается обострениями, выражающимися в уси­
лении кашля с гнойной мокротой и одышки. 
В значительной степени изменились представ­
ления об эффективности антибиотиков при этом 
заболевании. Небольшое количество исследований 
выполнено с плацебо. Результаты их разноре­
чивы вследствие двух причин. Во-первых, хро­
нический бронхит не является инфекционным забо­
леванием; обострения могут быть спровоцированы 
неинфекционным агентом (атмосферное загрязне­
ние) или же инфекционным, однако наиболее 
часто вирусным. Хроническая бактериальная 
инфекция выявлена лишь у 50 % пациентов, 
чаще у курильщиков. В период обострений 
происходит оживление прежде всего колонизи­
ровавшихся штаммов (Haemophylus influenzae, 
пневмококк и иногда M oraxella  ca ta rrha lis ) .  
Дискутируется возможность бактерий-комменса- 
лов (альфа-стрептококка, нейссерии) вызывать 
оппортунистические инфекции в уже измененном 
бронхиальном дереве [14]. Антибиотик оказывал­
ся эффективнее плацебо лишь в случае наличия 
основного критерия (гнойный характер мокроты) 
и одного из дополнительных — кашля и одышки 
[15]. При наличии этих показаний возможно 
начать лечение антибиотиком на тех же принци­

пах, что и при остром бронхите. Отсутствие 
терапевтического эффекта и другой органной 
патологии является показанием для перехода ко 
второму препарату, обладающему более широким 
антибактериальным спектром. У лиц, относящихся 
к группам риска, в особенности с хронической 
дыхательной недостаточностью в стадии декомпен­
сации, спектр действия антибиотика должен быть 
расширен. Неудача от первого курса антибакте­
риального препарата может сопровождаться 
быстрой декомпенсацией, приводящей больного к 
искусственной вентиляции легких и/или леталь­
ному исходу; некоторыми исследователями [14] 
было показано, что у этих исходно тяжелых 
пациентов наиболее часто выделяли грамотрица- 
тельную флору и золотистый стафилококк. В свя­
зи с этим представляется целесообразным изна­
чальное назначение этой группе больных анти­
биотиков наиболее широкого спектра действия или 
сочетания цефалоспоринов 2—3-го поколения, 
аугментина с фторхинолонами. Вместе с тем 
этот подход не был подтвержден широкомасштаб­
ными испытаниями.

Концепция профилактических систематических 
курсов антибактериальной терапии в холодное 
время года, чрезвычайно популярная в течение 
многих лет, в настоящее время отвергнута. 
Подобная тактика никак не влияет на развитие 
бронхиальной обструкции, благоприятствует появ­
лению резистентных бактериальных штаммов и 
оказывается дорогостоящей. Однако она реально 
снижает частоту обострений и число госпитали­
заций. Вероятно, она может быть сохранена 
лишь у ограниченной группы пациентов с хро­
ническим обструктивным бронхитом, страдающих 
частыми (более 3 раз в год) и быстро разви­
вающимися инфекционными обострениями.

Бронхоэктазии

При бронхоэктазах микробная флора носит поч­
ти постоянный характер, что связано с глубокими 
изменениями мукоцилиарного транспорта. Наибо­
лее часто выделяется Haemophylus influenzae. 
При далеко зашедших формах заболевания, муко- 
висцидозе эволюция процесса ведет сначала к 
колонизации золотистого стафилококка, а затем 
синегнойной палочки. В начальных стадиях эта 
колонизация носит преходящий, затем постоянный 
характер; в особенности хорошо эта динамика 
прослеживается на штаммах синегнойной па­
лочки — вначале они немукоидные, затем при­
соединяются слизистые формы, тяжело поддаю­
щиеся антибактериальной терапии и склонные к 
длительной персистенции. Антибактериальное ле­
чение в сочетании с интенсивной дренирующей 
терапией и физиотерапией показано при обостре­
нии заболевания или сохранении очага альвеоли- 
та. Выбор антибиотика зависит от чувствитель­
ности выделенных бактерий. Если выделен P seudo­
monas, то рекомендуется парентеральный курс



из нескольких антибиотиков не менее 15 дней.
Под влиянием датских исследователей при появ­

лении синегнойной палочки в секрете больных 
муковисцидозом были предложены систематиче­
ские (в основном 1 раз в триместр) курсы 
антибактериальной терапии, что привело к любо­
пытным данным в плане жизненного прогноза этих 
пациентов. Подобное лечение способствовало пре­
дупреждению последующих прогрессирующих 
бронхолегочных изменений, т. е. повреждений, 
связанных с воспалением, поддерживаемым ком­
бинацией синегнойной палочки и преципитирую- 
щих антител. Обсуждается возможность проведе­
ния подобной стратегии и в отношении боль­
ных с другими формами инфицированных бронхо- 
эктазов, но в настоящее время эта концепция 
пока не подтверждена достоверными широко­
масштабными исследованиями. Интерес представ­
ляет также мало разработанная до настоящего 
времени идея использования антибиотиков в виде 
аэрозолей.
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