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Внебольничные инфекции дыхательных путей от­
носятся к числу наиболее распространенных заболе­
ваний, накладывая огромное экономическое бремя на 
национальные системы здравоохранения и оставаясь 
одной из ведущих причин смерти современного челове­
ка [1–3]. Инфекции дыхательных путей (ИДП) являются 
основным показанием для назначения антибиотиков – 
на их лечение приходится до 2/3 всех выписываемых 
антибактериальных препаратов [4]. С одной стороны, 
широкое применение антибиотиков, а также популяри­
зация специфической вакцинопрофилактики привели к 
значительному снижению смертности от ИДП, и пневмо­
кокк перестал быть главной причиной смерти человека 
[5]. С другой стороны, ИДП остаются не только самым 
частым показанием для назначения антибиотиков, но и 
главной причиной злоупотребления последними [6, 7]. 
В свою очередь, зачастую необоснованная «антибио­
тическая агрессия» выступает в качестве важнейшего 
условия селекции и распространения антибиотикорези­
стентных потенциальных возбудителей респираторных 
инфекций, являющихся в настоящее время одной из 
ключевых проблем мирового здравоохранения, влеку­
щей за собой увеличение продолжительности пребы­
вания больного в стационаре, рост прямых и непрямых 
затрат на лечение и повышение смертности [8]. 

Одновременно с этим мы становимся свидетелями 
драматического уменьшения усилий фармацевтических 
компаний по разработке новых антибиотиков, и подоб­
ный «провал» особенно заметен как раз в отношении 
ИДП [9–11].

Отсюда перед врачом возникает непростая терапев­
тическая дилемма: в каких случаях и какой следует на­
значить антибиотик (из числа доступных и, как правило, 
имеющих многолетнюю историю эффективного и относи­
тельно безопасного применения), а когда от его назначе­
ния разумно воздержаться. Ее решение, базирующееся 
на известных принципах рациональной антибактериаль­
ной терапии (Таблица 1), мы и предлагаем обсудить ниже 
на примере таких распространенных внебольничных ин­
фекций нижних дыхательных путей (ИНДП), как острый 
бронхит, внебольничная пневмония и обострение хрони­
ческой обструктивной болезни легких.

Острый бронхит
Едва ли не самой частой причиной обращения за ме­

дицинской помощью на амбулаторном этапе является 
остро возникший кашель, а самым распространенным 
диагнозом в этих случаях оказывается острый бронхит 
(ОБ) [13]. К сожалению, до настоящего времени отсут­
ствует «золотой стандарт» диагностики внебольничных 
ИНДП, в т.ч. и ОБ, что нельзя не учитывать при ана­
лизе результатов соответствующих эпидемиологических 
исследований. Помимо этого, мы располагаем ограни­
ченными сведениями о распространенности нетяжелых 
клинических форм ОБ, поскольку большинство оценок 
базируется на анализе обращаемости населения за 
медицинской помощью. В этой связи вряд ли должна 
удивлять «противоречивость» показателей ежегодной 
заболеваемости ОБ – от 20 до 400%, объясняемая ха­
рактером обследуемой популяции (дети, посещающие 
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В данной статье обсуждается этиология, характеристики пациентов, данные по антибиотикоре­
зистентности, а также другие факторы, определяющие показания к назначению и выбор соот­
ветствующих антибиотиков для лечения инфекций нижних дыхательных путей, таких как острый 
бронхит, внебольничная пневмония и обострение хронической обструктивной болезни лёгких, с 
учётом принципов рациональной антибактериальной терапии.

This paper discusses an etiology, patient characteristics, and antimicrobial resistance surveillance data, 
as well as other factors which help to determine indications for administration and choice of antibiotics 
for the treatment of patients with lower respiratory tract infections, such as acute bronchitis, community-
acquired pneumonia and COPD exacerbation, based on the principles of appropriate antimicrobial 
therapy.
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дошкольные учреждения, школьники, военнослужащие, 
резиденты домов престарелых и др.) и конкретной эпи­
демиологической ситуацией, складывающейся в том или 
ином регионе [14, 15].

Давая определение ОБ, в качестве альтернативного 
синдромосходного заболевания, как правило, упомина­
ется пневмония: «Острый бронхит – остро возникшее 
заболевание у пациента без хронической патологии 
легких, ведущим признаком которого является кашель 
(продуктивный или непродуктивный), сопровождаю­
щийся другими симптомами инфекции дыхательных пу­
тей при отсутствии подозрения на наличие пневмонии» 
[16]. Разграничение этих заболеваний очень важно, по­
скольку абсолютное большинство случаев ОБ вызыва­
ются вирусами (см. ниже) и характеризуются высокой 
вероятностью спонтанного выздоровления, что делает 
нецелесообразным применение антибиотиков. В проти­
воположность этому, серьезный прогноз внебольничной 
пневмонии (ВП), а также то обстоятельство, что ВП яв­
ляется главным образом бактериальной инфекцией ре­
спираторных отделов легких, диктуют необходимость 
неотложной антибактериальной терапии (АБТ). При 
этом, учитывая нередкое клиническое сходство ОБ и 
нетяжелой ВП [17], известный субъективизм в оценке 
аускультативной картины [18], пределы и возможности 
рутинной рентгенографии органов грудной клетки [19, 
20], не всегда доступной на момент первичного обсле­
дования, особое значение в последнее время приоб­
ретает экспресс-определение отдельных биомаркёров 
(например, С-реактивный белок) [21], позволяющее 
оптимизировать дифференциацию между вирусными и 
бактериальными ИНДП (Рисунок 1).

Более 90% случаев ОБ вызываются такими пневмо­
тропными вирусами, как вирусы гриппа А и В, парагрип­
па, РС-вирус, коронавирусы, аденовирусы, риновирусы 
и метапневмовирусы [23–25]. Этиологический «вклад» 
конкретного респираторного вируса зависит от целого 
ряда факторов, включая наличие или отсутствие эпиде­
мической распространенности соответствующей инфек­
ции, сезона, статуса вакцинопрофилактики гриппа в по­
пуляции и пр.

В ряде случаев причиной развития ОБ становят­

ся такие «атипичные» возбудители как Chlamydophila 
(Chlamydia) pneumoniae и Mycoplasma pneumoniae [15]. 

Высказываемое предположение о возможности ряда 
типичных пневмотропных бактериальных возбудителей 
(Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae и др.) 
вызывать развитие ОБ [26] не находит до настоящего 
времени надежного подтверждения (исключая случаи так 
называемого нозокомиального трахеобронхита у пациен­
тов с трахеостомой или эндотрахеальной трубкой). Особ­
няком в этом плане стоит Bordetella pertussis, «ответствен­
ная», по данным ряда целенаправленных исследований, 
за 1–6% случаев этиологически верифицированного ОБ 
[27, 28].

Несмотря на то что в абсолютном большинстве случа­
ев ОБ имеет вирусную этиологию, до 90% больных с не­
осложненным течением* заболевания продолжают полу­
чать антибиотики [29–31]. Подобная порочная практика, 
не претерпевшая за последние 20 лет существенных из­
менений, по сути игнорирует и отсутствие доказательств 
эффективности АБТ в обсуждаемой клинической ситу­
ации, и многочисленные свидетельства нежелательных 
лекарственных реакций (НЛР) необоснованной «антибио­
тической агрессии» [32], и соответствующие предостере­
жения/запреты авторитетных экспертных медицинских 
сообществ [33].

Впрочем, данное положение не отменяет возможности 
применения антибиотиков при ОБ в следующих случаях: 
I) при наличии острого кашля у больного старше 80 лет 
и по крайней мере одного или II) при наличии острого 
кашля у больного старше 65 лет и по крайней мере двух 
из нижеследующих условий: а) госпитализация в течение 
≥48 ч. за последние 12 мес.; б) прием системных глю­
кокортикоидов или другой иммуносупрессивной терапии; 
в) ВИЧ/СПИД; г) сахарный диабет I или II типа; д) хрони­
ческая сердечная недостаточность; е) печеночная недо­
статочность; ж) почечная недостаточность; з) серьезные 
неврологические расстройства; III) обоснованные клини­
ко-анамнестические предположения о «специфическом» 
возбудителе [34, 35] (Рисунок 2).

Последнее положение имеет главным образом отно­
шение к коклюшу и предполагает назначение макроли­
дов – азитромицина в течение 3–5 дней, кларитромицина 
или эритромицина в течение 7 дней. Указанная длитель­
ность АБТ не уступает более продолжительной (эри­
тромицин в течение 10–14 дней) в частоте эрадикации 
B. pertussis из носоглотки, но при этом характеризуется 
меньшей частотой НЛР [37]. 

Внебольничная пневмония

Несмотря на то что внебольничная пневмония (ВП) 
является лишь верхушкой эпидемиологической «пира­
миды» ИНДП – из 100 больных с остро возникшими ре­
спираторными симптомами диагноз заболевания в ходе 
последующего клинико-рентгенологического исследова­

* Факторы риска осложнений при ИНДП: а) возраст 
<3 мес или >75 лет; б) застойная сердечная недостаточность; 
в) сахарный диабет; г) ХОБЛ; д) бронхиальная астма; е) им­
мунокомпрометированные больные [Cooke J., et al. BMJ Open 
Respir Res. 2015;2:e000086.].

Таблица 1. Принципы рациональной антибактериальной терапии 
внебольничных ИДП [12, с изменениями]

1. Назначать антибиотики следует только в тех случаях, когда 
имеются доказательства или обоснованные подозрения на нали­
чие бактериальной инфекции
2. Целесообразно использовать все многообразие доступных 
диагностических подходов с целью ограничения необоснованно­
го назначения антибиотиков
3. Проводимая антибактериальная терапия должна обеспечить 
максимально возможное снижение микробной нагрузки на дыха­
тельные пути или эрадикацию возбудителя
4. Следует использовать антибиотики с оптимальной для дости­
жения эрадикации возбудителя фармакодинамикой
5. При выборе соответствующей антибактериальной терапии 
необходимо учитывать данные мониторинга локальной антибио­
тикорезистентности потенциальных возбудителей ИДП
6. Стоимость антибиотика(ов) зачастую оказывается несопоста­
вимой с возможными последствиями терапевтической неудачи
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Рисунок 1.	Дифференциально-диагностический алгоритм при обследовании больного с остро возникшим кашлем [22, с изменениями]

ния подтверждает в 5 случаях [38] – она продолжает 
оставаться ведущей инфекционной причиной смерти, 
унося ежегодно больше жизней, чем туберкулез, менин­
гит, СПИД и инфекционный эндокардит вместе взятые 
[39]. Примечательно при этом, что с начала активного 
применения антибиотиков и до настоящего времени ре­
зультативность лечения ВП существенно не изменилась. 
Так, показатели кумулятивной госпитальной летальности 
в отделениях общего профиля и отделениях интенсив­
ной терапии (ОИТ) в начале 50-х годов прошлого века 
и в наше время оказываются сходными (13% и 14% со­
ответственно) [40, 41]. И очевидно, что наряду с поста­
рением населения [42] одной из причин подобной ста­
тистической «стагнации» является повсеместный рост 

числа антибиотикорезистентных штаммов основных воз­
будителей ВП [43].

Даже используя широкий круг микробиологических, 
иммуносерологических и молекулярно-генетических 
методов исследования, установить этиологию ВП уда­
ется едва ли в половине случаев. Этот факт, с одной 
стороны, указывает на ограниченные возможности эти­
ологической диагностики ИНДП, а с другой, позволяет 
предположить, что нам известны далеко не все потен­
циальные возбудители ВП. В пользу последнего пред­
положения свидетельствуют многочисленные находки 
последних лет, существенно расширяющие и видоизме­
няющие наши представления об этиологии ВП: Legionella 
pneumophila, C. pneumoniae, SARS-ассоциированный 
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Рисунок 2. Алгоритм ведения больных с острым бронхитом [36, с изменениями]

		  * лихорадка, озноб, потливость, слабость и др.; 
** ринорея, заложенность носа, гиперемия зева, болезненность при глотании и др.; 
*** Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, Bordetella pertussis (бактериальная природа заболевания 
подтверждается менее чем в 10% случаев)

коронавирус, Hantavirus, MERS-ассоциированный коро­
навирус и др.

Тем не менее, в подавляющем большинстве стран 
и регионов пневмококк (S. pneumoniae) по-прежнему 
остается ведущим возбудителем независимо от степени 
тяжести/оценки прогноза ВП – на его долю приходится 
более 40% от числа всех этиологически верифицирован­
ных случаев заболевания [45].

Впрочем, из этого правила есть и исключения: в 
США и в Канаде удельный вес S. pneumoniae в этио­
логии ВП в последние годы не превышает 10–15%, что 
связывается, прежде всего, с широкой распространен­
ностью пневмококковой вакцинопрофилактики в этих 
странах [46].

Нередко при микробиологических исследованиях мо­
кроты больных ВП выделяются культуры H. influenzae, 
Staphylococcus aureus, грамотрицательных энтеробакте­
рий (Таблица 2). В то же время их роль в развитии пнев­
монии достаточно спорна, поскольку нет полной уве­
ренности, что, будучи выделенными из мокроты, именно 
они оказываются возбудителями заболевания [5]. 

К так называемым «атипичным» возбудителям ВП от­
носят преимущественно M. pneumoniae, C. pneumoniae 
и L. pneumophila, совокупно ответственных за развитие 
ВП в 10–20% случаев [47, 48].

В выборе рациональной АБТ помимо ориентирован­
ности в этиологии ВП не менее важно и знание структу­
ры антибиотикорезистентности ключевых возбудителей 
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заболевания, и, прежде всего, пневмококка. В некото­
рых странах устойчивость пневмококков к пенициллину 
достигает 60%, причем многие из них обладают рези­
стентностью к трем и более классам антибиотиков. Рези­
стентность S. pneumoniae к пенициллину обычно сочета­
ется с устойчивостью к цефалоспоринам I–II поколений, 
тетрациклинам, ко-тримоксазолу [43].

Данные мониторинга чувствительности клинических 
штаммов S. pneumoniae в РФ, выделенных у пациентов 
с внебольничными ИДП в 2010–13 гг., представлены в 
Таблице 3. Отличительной чертой нашей страны явля­
ется высокий уровень резистентности пневмококка к 
тетрациклинам и ко-тримоксазолу, что может быть свя­
зано с неоправданно высокой частотой их применения в 
XX – начале XXI вв. В противоположность этому, уровень 
устойчивости S. pneumoniae к пенициллину и аминопе­
нициллинам остается относительно невысоким – 4,7% и 
1,4% изолятов соответственно. Резистентность пневмо­
кокка к различным макролидам и линкозамидам варьи­
рует в пределах 18–27,4%; большинство резистентных 
к макролидам пневмококков демонстрируют устойчи­
вость к клиндамицину, что может свидетельствовать о 
преобладании в РФ MLS-фенотипа резистентности, об­
условленного модификацией мишени и определяющего 
устойчивость S. pneumoniae ко всем макролидам, вклю­
чая 16-членные.

Переходя непосредственно к обсуждению вопросов 
АБТ, следует отметить, что в настоящее время имеются 
доказательства превосходства ряда подходов к лечению 
взрослых больных ВП. Так, целесообразность раннего 
назначения антибиотиков (в первые 4–8 ч. от момента 
госпитализации) подтверждается результатами наблюда­
тельных исследований и согласуется с мнением экспер­
тов [50–52]. Снижение затрат может быть достигнуто 
использованием соответствующих положений современ­
ных рекомендаций, облегчающих выбор пациентов ВП, 
которые могли бы безопасно и эффективно лечиться в 
амбулаторных условиях. По возможности ранний пере­
ход с парентерального введения антибиотика на его при­
ем внутрь и следующая за этим выписка из стационара 
(когда пациент становится клинически стабильным) также 
способствует снижению стоимости лечения.

Выбор препаратов для стартовой АБТ больных ВП 
осуществляется эмпирически с учетом факторов, опре­
деляющих спектр потенциальных возбудителей забо­
левания и профиль антибиотикорезистентности. При 
этом важно иметь в виду, что «…данные, полученные 
из существующих рандомизированных клинических 
исследований, не позволяют создать доказательные 
рекомендации по выбору антибиотика для терапии 
внебольничной пневмонии» [53]. Очевидно, стратифи­
кация больных и рекомендации по выбору АБТ в боль­
шей степени отражают национальные эпидемиологиче­
ские данные по антибиотикорезистентности ключевых 
возбудителей ВП, их потенциальное экологическое 
влияние, а также учитывают эффективность затрат на 
лекарственную терапию.

Так, согласно соответствующим положениям проекта 
национальных рекомендаций, подготовленных эксперта­
ми Российского респираторного общества (РРО) и Меж­
региональной ассоциации по клинической микробио­

Таблица 2. Этиология ВП у взрослых, % [44]

Возбудители Амбулатор­
ные больные

Госпитали­
зированные 

больные
(не в ОИТ)

Госпитали­
зированные 

больные
(в ОИТ)

S. pneumoniae* 38 27 28

M. pneumoniae 8 5 2
H. influenzae 13 6 7
C. pneumoniae 21 11 4
S. aureus 1,5 3 9
Enterobacteriaceae 0 4 9
Pseudomonas 
aeruginosa

1 3 4

Legionella spp. 0 5 12
Coxiella burnetii 1 4 7
Респираторные 
вирусы

17 12 3

Этиология 
не установлена

50 41 45

*многочисленные исследования показывают, что частота выде­
ления S. pneumoniae из мокроты больных пневмококковой ВП с 
вторичной бактериемией составляет лишь около 50% [Barrett-
Conner E. Am Rev Respir Dis. 1970;103:845.; Fiala M. Am J Med 
Sci. 1969;257:44.; Rathbun H.K., Govani I. Johns Hopkins Med J. 
1967;120:46.]. Это позволяет предположить, что количество 
положительных результатов микробиологического исследования 
мокроты следует как минимум удваивать.

Таблица 3. Чувствительность клинических изолятов S. pneumoniae 
к антибиотикам в РФ (многоцентровое исследование 
ПеГАС IV, 2010–13 гг., n = 430) [49]

Антибиотики
Распределение изолятов по категориям, %

Ч УР Р
Бензилпенициллин 95,3 4 0,7
Амоксициллин 96,3 2,3 1,4
Цефтриаксон 91,9 2,8 5,3
Цефтаролин 99,8 –* –*
Азитромицин 72,6 2,1 25,3
Кларитромицин 72,8 4,4 22,8
Клиндамицин 81,8 0,9 17,2
Левофлоксацин 100 0 0
Моксифлоксацин 100 0 0
Тетрациклин 65,3 2,6 32,1
Ко-тримоксазол 46,7 24,2 29,1
Линезолид 100 –* –*
Ванкомицин 100 –* –*
Эртапенем 99,1 0,9 0

Ч – чувствительные; УР – умеренно резистентные; Р – резистент­
ные (критерии CLSI, 2014).
* не применимо, нет критериев интерпретации. 

логии и антимикробной химиотерапии (МАКМАХ) [49], 
среди больных ВП, которые могут получать лечение в 
амбулаторных условиях, целесообразно выделять 2 
группы. В первую из них включены пациенты без серьез­
ных хронических заболеваний внутренних органов, не 
принимавшие за последние 3 мес. системные антибиоти­
ки и не имеющие других факторов риска инфицирования 
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редкими и/или полирезистентными возбудителями (пре­
бывание в доме престарелых или других учреждениях 
длительного ухода, наличие госпитализаций по любому 
поводу в течение ≥2 суток в предшествующие 90 дней, 
в/в инфузионная терапия, лечение ран в домашних ус­
ловиях в предшествующие 30 дней и др.). 

В данной клинической ситуации антибиотиком выбо­
ра является амоксициллин, а альтернативой – макроли­
ды. Последнее объясняется быстрым и существенным 
ростом устойчивости S. pneumoniae к макролидам в РФ 
[54] и, как следствие этого, риском клинических неудач 
[55]. Макролиды могут применяться при невозможности 
назначения амоксициллина (индивидуальная неперено­
симость, анамнестические указания на аллергические 
реакции немедленного типа на прием β-лактамов), а 
также при наличии клинических/эпидемиологических 
свидетельств в пользу ВП микоплазменной или хлами­
дийной этиологии.

Во вторую группу включены больные ВП с сопут­
ствующими заболеваниями (ХОБЛ, сахарный диабет, 
хроническая сердечная недостаточность, хроническая 
болезнь почек со снижением скорости клубочковой 
фильтрации, цирроз печени, алкоголизм, наркомания, 
истощение) и/или принимавшие за последние 3 мес. ан­
тибиотики в течение ≥2 последовательных дней и/или  
имеющие иные факторы риска инфицирования ред­
кими и/или полирезистентными возбудителями (см. 
выше). Поскольку вероятность этиологической роли 
грамотрицательных бактерий (в т.ч. обладающих неко­
торыми механизмами вторичной лекарственной устой­
чивости) у этих больных возрастает, то в качестве 
антибиотиков выбора рекомендуются ингибитороза­
щищенные пенициллины (амоксициллин/клавуланат и 
др.), а альтернативы – «респираторные» фторхиноло­
ны и цефдиторен.

Подобный подход, предполагающий применение 
фторхинолонов в качестве альтернативной терапии, 
является общепринятым и обусловлен необходимостью 
уменьшить селекцию антибиотикорезистентных штам­
мов пневмотропных возбудителей и возможность их 
использования при неэффективности АБТ первого ряда 
[56, 57]. 

Несмотря на определенную роль «атипичных» воз­
будителей в этиологии ВП у пациентов данной группы, 
рутинное назначение комбинации β-лактамного анти­
биотика и макролида не рекомендуется, так как на се­
годняшний день не доказано, что такая стратегия улуч­

шает исходы лечения при возможном увеличении риска 
НЛР и селекции антибиотикорезистентности [58].

При госпитализации пациента с ВП необходимо, 
прежде всего, решить вопрос о месте лечения – отде­
ление общего профиля или ОИТ. Крайне важным яв­
ляется быстрое выявление признаков тяжелой ВП, так 
как данные пациенты требуют неотложной помощи в 
условиях ОИТ. В решении этого вопроса определенное 
значение имеют известные шкалы оценки прогноза за­
болевания (Таблица 4).

У госпитализированных пациентов возможно при­
менение широкого круга антибиотиков: ампициллина, 
ингибиторозащищенных пенициллинов (амоксициллин/
клавуланат и др.), цефалоспоринов с высокой антипнев­
мококковой активностью (цефотаксим, цефтриаксон, 
цефтаролин), эртапенема, «респираторных» фторхино­
лонов, демонстрирующих в целом сопоставимую эффек­
тивность [66–68]. Стратификация больных аналогична 
таковой для амбулаторных пациентов [49]. 

Антибиотиком выбора у госпитализированных боль­
ных с нетяжелой ВП без сопутствующих заболеваний и 
других факторов риска инфицирования редкими и/или 
полирезистентными возбудителями является ампициллин, 
а альтернативами – ингибиторозащищенные пеницилли­
ны (амоксициллин/клавуланат и др.) и «респираторные» 
фторхинолоны (левофлоксацин, моксифлоксацин). 

Антибиотиками выбора у госпитализированных боль­
ных с нетяжелой ВП при наличии сопутствующих заболе­
ваний и других факторов риска инфицирования редки­
ми и/или полирезистентными возбудителями являются 
ингибиторозащищенные пенициллины (амоксициллин/
клавуланат и др.), цефалоспорины III поколения (цефо­
таксим, цефтриаксон), «респираторные» фторхинолоны 
(левофлоксацин, моксифлоксацин), а у отдельных кате­
горий пациентов – цефтаролин и эртапенем. 

Несмотря на различия в спектре активности in vitro, 
указанные режимы АБТ у данной категории пациентов 
обладают сопоставимой эффективностью [68]. В регио­
нах с высокой распространенностью пенициллинорези­
стентных пневмококков (ПРП), при наличии индивидуаль­
ных факторов риска инфицирования ПРП, определенные 
преимущества может иметь цефтаролин [70]. У пожилых 
пациентов с множественной сопутствующей патологией 
и высоким риском неблагоприятного прогноза, наличи­
ем факторов риска аспирации, у проживающих в домах 
престарелых можно ожидать более высокую эффектив­
ность при назначении эртапенема [71, 72]. 

Таблица 4. Шкалы оценки прогноза ВП [59, с изменениями]

Шкалы Первоначальная цель
PSI [60] Выявление больных ВП с минимальным риском летального исхода в первые 30 суток от начала  

заболевания
CURB-65/CRB-65 [61] Стратификация больных ВП, поступающих в стационар, в различные группы риска летального исхода  

с целью дифференциации терапевтических подходов
IDSA/ATS 2007 [62] Выделение пациентов с тяжелым течением ВП, для которых целесообразна/необходима госпитализация  

в ОИТ
SMART-COP [63] Выделение больных ВП, нуждающихся в респираторной поддержке (неинвазивная или инвазивная  

искусственная вентиляция лёгких) и/или введении вазопрессоров
SCAP [64] Выделение при первичном обследовании больных с осложненным течением ВП
qSOFA [65] Выделение пациентов с предполагаемым инфекционным заболеванием и неблагоприятным прогнозом
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Имеющиеся доказательства превосходства комбина­
ции «β-лактам + макролид» над монотерпией β-лакта­
мами у госпитализированных больных ВП, полученные 
преимущественно в рамках наблюдательных исследова­
ний, касаются главным образом тяжелого течения за­
болевания [73, 74]. В этой связи рутинное назначение 
комбинированной АБТ при нетяжелой ВП у госпитализи­
рованных пациентов нецелесообразно в связи с риском 
селекции антибиотикорезистентности [36] (Рисунок 3). 

Обсуждение вопросов АБТ пациентов с тяжелой ВП 
не входило в задачи настоящей статьи; они детально из­
ложены, в частности, в рекомендациях РРО/МАКМАХ 
(2014) [75].

Обострение ХОБЛ

Обострения ХОБЛ, определяемые как «…остро воз­
никающие эпизоды усугубления респираторных симпто­
мов, требующие проведения дополнительной терапии» 
[76], наблюдаются по крайней мере 1 раз в течение 
года у каждого третьего больного; при этом более чем 
в половине случаев пациенты не сообщают врачу о по­
добных эпизодах [77]. 

Наиболее драматичным и нередким следствием обо­
стрения ХОБЛ является летальный исход. Так, госпиталь­
ная летальность при нахождении пациентов в отделении 
общего профиля составляет 2–11%, в ОИТ – 24%, а ку­

Рисунок 3. Алгоритм ведения больных с внебольничной пневмонией (по материалам «Внебольничная пневмония. Клинические 
рекомендации (проект)» [49])

		  Факторы риска ПРВ (полирезистентных возбудителей): серьезные хронические заболевания внутренних органов 
(хроническая сердечная недостаточность, ХОБЛ, сахарный диабет и др.), прием в течение последних 3 мес. системных 
антибиотиков, пребывание в доме престарелых или других учреждениях длительного ухода, госпитализация по любому 
поводу в течение ≥2 суток в предшествующие 90 дней, в/в инфузионная терапия, лечение ран в домашних условиях в 
предшествующие 30 дней и др. 
ИЗП – ингибиторозащищенные пенициллины
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Таблица 6. Стратификация больных, переносящих обострение ХОБЛ (Anthonisen N. и соавт. [90])

Тип обострения Симптомы Дополнительные «малые» симптомы
I тип •	 Увеличение объема экспекторируемой мокроты

•	 Усиление гнойности мокроты
•	 Усиление одышки

II тип Любые два из нижеследующих:
•	 Увеличение объема экспекторируемой мокроты
•	 Усиление гнойности мокроты
•	 Усиление одышки

III тип Один из нижеследующих:
•	 Увеличение объема экспекторируемой мокроты
•	 Усиление гнойности мокроты
•	 Усиление одышки

+
≥1 «малый» симптом

•	 Боли в горле или выделения из носа в течение 
5 дней

•	 Лихорадка, не находящая других объяснений
•	 Усиление хрипов
•	 Усиление кашля
•	 Увеличение ЧД >20% (от исходной)
•	 Увеличение ЧСС >20% (от исходной)

ЧД – частота дыхания; ЧСС – частота сердечных сокращений.

мулятивная летальность в течение первого года после 
выписки из стационара достигает 22–43% [78, 79].

Патофизиология обострений ХОБЛ весьма сложна; 
с клинических позиций не все обострения одинаковы и 
потому требуют различных терапевтических подходов. 
Так, в частности, в настоящее время принято выде­
лять четыре ведущих фенотипа обострения заболева­
ния: а) бактериальный; б) вирусный; в) эозинофильный 
и г)  «малоклеточный» (pauci-inflammatory), из которых 
наиболее распространены инфекционные (бактериаль­
ный ≈50% и вирусный ≈30% случаев) [80]. При этом, 
едва ли не в каждом четвертом случае удается доказать 
вирусную и бактериальную ко-инфекцию [81]. 

Среди потенциальных бактериальных возбудите­
лей, ответственных за обострения ХОБЛ, чаще других 
упоминаются H. influenzae, S. pneumoniae и Moraxella 
catarrhalis (Таблица 5).

Более 30 лет назад Anthonisen N. и соавт. [90] пред­
ложили клинические критерии, облегчающие практикую­

щему врачу отбор пациентов, переносящих обострение 
ХОБЛ и нуждающихся в эмпирической АБТ (Таблица 6). 

Выявленная авторами закономерность: клинически 
более тяжелое обострение ХОБЛ (I тип обострения по 
Anthonisen), скорее имеет бактериальную этиологию и, 
как следствие этого, обосновывает применение анти­
биотиков, – нашла в последующем подтверждение [91, 
92] и была включена в современные клинические реко­
мендации [16, 93, 94]. При этом было установлено, что 
гнойный характер мокроты является достоверным сур­
рогатным маркёром бактериальной инфекции [95–97]. 

Параллельно с этим было показано, что появление 
гнойной мокроты или усиление ее гнойности оказывается 
надежным предиктором хорошего ответа на АБТ больных 
с нетяжелым течением ХОБЛ, переносящих обострение 
заболевания [98]. Таким образом, соответствующие из­
менения цвета мокроты являются единственным клиниче­
ским признаком, помогающим врачу в решении вопроса 
о целесообразности назначения антибиотиков этой кате­

Таблица 5. Возбудители инфекционных обострений ХОБЛ [82–89]

Классы возбудителей % инфекционных  
обострений ХОБЛ Виды возбудителей % внутри соответствующего класса возбудителей

«Типичные» бактери­
альные возбудители

40–50 Нетипируемые штаммы 
H. influenzae
S. pneumoniae
M. catarrhalis
Pseudomonas spp. и 
Enterobacteriaceae
Haemophilus parainfluenzae
Haemophilus hemolyticus
Staphylococcus aureus

30–50
15–20
15–20

Чаще связываются с тяжелым/очень тяжелым течением 
ХОБЛ, бронхоэктазами, частыми обострениями и др.
Часто выделяется, патогенетическая роль не ясна 
Часто выделяется, патогенетическая роль не ясна
Редко выделяется, патогенетическая роль не ясна

Вирусы 30–40 Риновирусы
Вирусы парагриппа
Вирусы гриппа
РС-вирус
Коронавирусы
Аденовирусы

40–50
10–20
10–20
10–20
10–20
5–10

«Атипичные» бактери­
альные возбудители

5–10 C. pneumoniae
M. pneumoniae

90–95
5–10
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Рисунок 4. Алгоритм применения антибиотиков при обострении ХОБЛ [99, 100]

гории больных в амбулаторных условиях, что может быть 
дополнено определением биомаркёров (Рисунок 4).

Помимо указанных выше клинических критериев 
АБТ, оправдано назначение АБТ при обострении ХОБЛ 
у пациентов с тяжелым/крайне тяжелым течением за­
болевания, а также у нуждающихся в неинвазивной или 
инвазивной искусственной вентиляции лёгких [101]. 
При этом важно подчеркнуть, что в случаях наличия из­
вестных показаний антибиотики следует применять как 
можно раньше (в первые 48 ч.), поскольку отсрочка с 
началом АБТ характеризуется большей частотой тера­
певтических неудач [102].

Определившись с категорией больных, перенося­
щих обострение ХОБЛ и нуждающихся в АБТ, не менее 
важным представляется и выбор потенциально наибо­
лее эффективного антибиотика, т.к. частота рецидивов 
в зависимости от результативности лечения колеблется 
от 17% до 32% [103]. В известной степени этот выбор 

был облегчен результатами клинических исследований, 
оценивающих не только ближайшие, но и долговре­
менные эффекты АБТ (частота повторных обострений, 
в т.ч. и требующих госпитализации, время до первого 
обострения ХОБЛ в ходе длительного 6-9-12-месячного 
проспективного наблюдения) [104–106].

Все вышеизложенное нашло отражение в совре­
менных рекомендациях по выбору эмпирической АБТ у 
больных с обострением ХОБЛ, включающих известные 
факторы риска неблагоприятного исхода, коррелирую­
щих, в свою очередь, с наиболее вероятными возбуди­
телями (Таблица 7).

Заключение

Не вызывает сомнений, что основную помощь прак­
тикующему врачу при выборе оптимальной эмпири­
ческой АБТ больных с ИНДП оказывают клинические 



Антибиотики и внебольничные инфекции нижних дыхательных путей

Синопальников А.И.

36

БОЛЕЗНИ И ВОЗБУДИТЕЛИ КМАХ . 2019 . Том 21. №1

Таблица 7. Выбор эмпирической антибактериальной терапии при обострении ХОБЛ 

Стратификация больных ОФВ1
(% от должных величин) Вероятные возбудители Антибиотики выбора

Нетяжелое течение ХОБЛ 
без факторов риска*

>50% H. influenzae
M. catarrhalis
S. pneumoniae
C. pneumoniae
M. pneumoniae

Амоксициллин
Макролиды (азитромицин,  
кларитромицин)
Цефалоспорины III

Нетяжелое течение ХОБЛ 
с факторами риска*

>50% H. influenzae
M. catarrhalis
ПРП

Амоксициллин/клавуланат 
«Респираторные» фторхинолоны
(левофлоксацин, моксифлоксацин)

Тяжелое течение ХОБЛ 30–50% H. influenzae
M. catarrhalis
ПРП
Enterobacteriaceae

Амоксициллин/клавуланат 
«Респираторные» фторхинолоны
(левофлоксацин, моксифлоксацин)

Крайне тяжелое течение 
ХОБЛ

<30% H. influenzae
ПРП
Enterobacteriaceae
P. aeruginosa

Фторхинолоны (ципрофлоксацин)/«респиратор­
ные» фторхинолоны (левофлоксацин) ±
антисинегнойные β-лактамы

*факторы риска терапевтической неудачи: возраст >65 лет, прием антибиотиков в течение последних 4–6 нед., частые (≥2/12 мес.) 
обострения ХОБЛ, сопутствующие сердечно-сосудистые заболевания; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1 секунду; ПРП – пени­
циллинорезистентные пневмококки.

рекомендации, основывающиеся на соответствующей 
доказательной базе и адаптированные к тому или ино­
му региону с учетом знания структуры локальной ан­
тибиотикорезистентности ключевых пневмотропных 
возбудителей. В этом контексте главной задачей реко­
мендаций, наряду с очерчиванием ключевых диагности­

ческих и дифференциально-диагностических признаков 
ИНДП, становится и внедрение в повседневную клини­
ческую практику рационального применения антибио­
тиков, а именно отказ от их назначения при вирусных/
предположительно вирусных ИДП и от использования 
менее эффективных из них там, где АБТ показана.
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