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Респираторная инфекция

В 1882 г. немецкий микробиолог К. Фридлен-

дер дал описание новому виду бактерии, которую 

выделил из легочной ткани больных, умерших 

от пневмонии [1]. В 1886 г. возбудитель получил 

название Klebsiella pneumoniae. До этого време-

ни микроорганизм носил название бациллы (па-

лочки) Фридлендера. Klebsiella pneumoniae – это 

широко распространенная неподвижная бакте-

рия, которая в последние десятилетия неизмен-

но ассоциируется с пневмонией у пациентов, 

страдающих алкоголизмом, сахарным диабетом 

и иммунодефицитами [2]. Бактерия, как прави-

ло, колонизирует слизистую оболочку ротоглот-

ки и желудочно-кишечного тракта. Проникая в 

кровь, K. pneumoniae становится высоковиру-

лентной и быстро приобретает устойчивость к 

антибиотикам. В настоящее время K. pneumoniae 

считается наиболее частой причиной тяжелых 

нозокомиальных пневмоний [3].

Общая характеристика K. pneumoniae
Klebsiella pneumoniae относится к семейству 

Enterobacteriaceae. Это грамотрицательная по-

крытая капсулой (истинно капсульная) непод-

вижная бактерия. Патогенность K. pneumoniae 

обеспечивает большое количество разнообраз-

ных факторов, которые могут приводить к раз-

витию тяжелой инфекции, устойчивой к анти-

бактериальным препаратам. Главным фактором 

вирулентности микроорганизма является поли-

сахаридная капсула [4]. Она позволяет бактерии 

уклоняться от фагоцитоза и других реакций им-

мунного ответа макроорганизма, направленных 

на ликвидацию возбудителя, и обеспечивает 

устойчивость во внешней среде. К настоящему 

времени изучено 77 различных капсульных бак-

терий типа K. pneumoniae. Доказано, что пред-

ставители Klebsiella, лишенные капсулы, явля-

ются менее патогенными [5]. 

Вторым по значимости фактором вирулентно-

сти служат липополисахариды – структурные 

компоненты клеточной стенки грамотрицатель-

ных бактерий. Липополисахариды играют важ-

ную роль в запуске каскада системной воспали-

тельной реакции при сепсисе. 

Фимбрии (адгезины) позволяют возбудителю 

внедряться в клетки хозяина. Сидерофоры по-

глощают ионы железа макроорганизма. Этот 

элемент необходим бактерии при генерализации 

инфекции [6].

Эпидемиология
Представители рода Klebsiella распростране-

ны повсеместно в природе, включая воду, почву 

и животных. Они могут контаминировать раз-

личные объекты в учреждениях здравоохране-

ния, в том числе оборудование [3]. При комнат-

ной температуре представители Klebsiella сохра-

няются неделями и месяцами. В пробах пыли, 

взятой с поверхностей при различной степени 

влажности, возбудитель сохраняет жизнеспособ-
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ность до 2,5 года. Об устойчивости представите-

лей Klebsiella к низким температурам свидетель-

ствует факт их обнаружения во льдах антаркти-

ческого озера.

Человек является главным резервуаром 

K. pneumoniae. Возбудитель считается условно-

патогенным инфекционным агентом, поскольку 

колонизация поверхностей слизистой оболочки 

не вызывает патологии. В среднем в популяции 

1–6% населения являются носителями K. pneu-
moniae, локализованной в носоглотке, 5–38% – 

носителями K. pneumoniae в кишечнике. Сооб-

щается о более высоких показателях микробно-

го обсеменения у лиц китайской этнической 

группы, а также у ослабленных больных с нару-

шениями питания, хроническим алкоголизмом, 

хронической обструктивной болезнью легких, 

сахарным диабетом, циррозом печени и у паци-

ентов, получающих иммуносупрессивную тера-

пию [7].

У госпитализированных пациентов носитель-

ство K. pneumoniae намного выше, чем в популя-

ции. В одном  из исследований носителями возбу-

дителя являлись 23% госпитализированных 

пациентов [8]. На сегодняшний день получены 

неопровержимые доказательства того, что желу-

дочно-кишечное носительство является главным 

источником распространения инфекции K. pneu-
moniae в больничных условиях [8, 9]. В то же 

время не вызывает сомнений, что микробиота 

кишечника способна предотвращать развитие 

инфекции. Это достигается сложным взаимодей-

ствием в микробном сообществе и формировани-

ем местных иммунных реакций, направленных 

на ликвидацию инфекции [10]. Мыши со сте-

рильным кишечником были в 10 раз более вос-

приимчивы к развитию пневмонии, обусловлен-

ной K. pneumoniae. К сожалению, приходится 

констатировать, что, несмотря на очевидную 

значимость роли кишечника в эпидемиологии и 

патогенезе фридлендеровской пневмонии, во-

просы влияния микробиоты пищеварительного 

тракта на процессы колонизации K. pneu mo niae 

и/или развитие инфекции практически не изу-

чены [11]. 

Cо слизистой оболочки K. pneumoniae может 

распространяться на другие ткани, вызывая 

опасные для жизни инфекции, прежде всего 

пневмонии [12]. В зависимости от условий воз-

никновения различают внебольничные и госпи-

тальные (нозокомиальные) пневмонии.

Klebsiella pneumoniae считается относительно 

редко встречающимся внебольничным патоге-

ном. Результаты анализа данных литературы 

свидетельствуют о географических особенностях 

распространения возбудителя. В странах Европы 

приблизительно 3–5% всех внебольничных 

пневмоний обусловлены K. pneumoniae, на афри-

канском континенте на долю палочки Фридлен-

дера может приходиться до 15% всех случаев 

пневмонии [6, 7]. 

Актуальность K. pneumoniae резко возрастает 

в госпитальных условиях. Так, возбудитель счи-

тается наиболее частой причиной нозокомиаль-

ных пневмоний в США. В целом доля K. pneu mo-
niae в структуре всех возбудителей нозокомиаль-

ной пневмонии составляет 11,8% [12]. Этот пока-

затель несколько выше у больных, получающих 

вентиляционную поддержку. Часто та выделения 

возбудителей семейства Enterobacteriaceae в РФ 

превышает 58% [13].

Особенности иммунопатогенеза 
фридлендеровской пневмонии
Исследование патогенеза фридлендеровской 

пневмонии началось в 1947 г. с эксперименталь-

ных работ. Инфекцию моделировали путем эндо-

трахеальной инстилляции K. pneumoniae [14, 

15]. Полученные результаты позволили обоб-

щить главные особенности заболевания, такие 

как массивное воспаление с притоком полиморф-

но-нуклеарных нейтрофилов, сопровождающее-

ся выраженным отеком. В экспериментальных 

исследованиях была установлена значимость фо-

новых заболеваний, предрасполагающих к фрид-

лендеровской пневмонии, таких как хрониче-

ский алкоголизм, ожирение, сахарный диабет, 

вирусная инфекция [16–18]. Но, пожалуй, глав-

ным результатом этих исследований было указа-

ние на важную роль иммунной системы макроор-

ганизма в предотвращении развития фридленде-

ровской пневмонии, изучение этого фактора 

было продолжено в работах последующих лет.

Данные исследований, проведенных в по-

следние 20 лет, свидетельствуют о вовлечении 

различных клеток и цитокинов в процесс анти-

микробной защиты при возникновении инфек-

ции, обусловленной K. pneumoniae (рис. 1) [11]. 

Конечно, не все направления клеточной актива-

ции и медиаторы межклеточных взаимодейст-

вий изучены, и к настоящему времени участие 

иммунной системы в предотвращении фридлен-

деровской пневмонии вызывает больше вопро-

сов, чем ответов. Однако в условиях появления 

гипервирулентных штаммов бактерий и отсут-

ствия эффективных антимикробных препаратов 

исследование возможностей антимикробной за-

щиты макроорганизма приобретает глобальную 

значимость.

На сегодняшний день подтверждено участие 

интерферона-γ (ИФН-γ) и ИФН-γ-зависимых ци-

токинов в контроле над распространенностью 
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инфекционного процесса и сдерживании про-

грессирования пневмонии, обусловленной 

K. pneu moniae [19]. Интерлейкин-23 (ИЛ-23) 

стимулирует продукцию ИФН-γ, а также ИЛ-17 

[20]. На экспериментальных моделях была до-

казана важная роль ИЛ-17 как независимого 

цитокина в защите организма от инфекции, 

обусловленной K. pneumoniae. Кроме тог о, сиг-

нальный путь ИЛ-17 очень важен для индукции 

реакций Т-хелперов 1-го типа (Th1), привлече-

ния и активации нейтрофилов и осуществления 

эффективного местного контроля над легочной 

инфекцией. Альвеолярные макрофаги и рекру-

тированные моноциты признаны таргетной 

целью ИФН-γ и ИЛ-17 соответственно [21]. Эти 

цитокины повышают бактерицидную актив-

ность альвеолярных макрофагов и моноцитов, 

активируют фагоцитоз и облегчают киллинг 

бактерий [19–21]. Остается открытым вопрос, 

какой из цитокинов служит триггером, 

запускаю щим процессы антимикробной актива-

ции, – ИФН-γ или ИЛ-17? 

Доказана зн ачимая роль ИЛ-22 [22, 23]. Так, 

введение антител, блокирующих этот цитокин, 

приводило к более высокой бактериальной на-

грузке и диссеминации бактерий в легочной тка-

ни и селезенке, и напротив, заместительное вве-

дение ИЛ-22 оказывало положительный эффект 

на течение инфекционного процесса. Как и мно-

гие другие ИЛ, ИЛ-22 исполняет важную регу-

ляторную роль. Установлено, что при возникно-

вении фридлендеровской пневмонии этот цито-

кин усиливает продукцию ИЛ-6 и хемокина 

CCL3 (C-C motif ligand 3) [22]. Синергизм врож-

денной иммунной реакции легочной ткани, на-

правленной на устранение K. pneumoniae, вклю-

чающей эти два направления (ИЛ-23/ИЛ-17 и 

ИЛ-22/ИФН-γ), подтверждается данными всё 

большего числа экспериментальных исследова-

ний [23].

Однако на сегодняшний день остается нере-

шенным вопрос – какая клетка (клетки) ответ-

ственна за продукцию этих цитокинов? Имеются 

работы, дающие основание полагать, что при 
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ИЛ-8

ИЛ-17

ИЛ-22

ИЛ-23

ИФН-γ

NK-клетки

Дефензины

Эпителиальные клетки

Klebsiella pneumoniae

Эпителиальные клетки

Макрофаг

ИФН I типа

Дендритная клетка

Т-клетка

Белок Дефензины
Липокалины

Воспалительные 
цитокины

Воспалительные 
цитокины

Рис. 1. Схема ответа врожденного иммунитета к инфекциям K. pneumoniae [11]. ИЛ – интерлейкины, 
ИФН – интерферон, NK – натуральные киллеры.
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развитии фридлендеровской пневмонии субпо-

пуляция Т-лимфоцитов, способная распознавать 

липидные антигены (γδT), и натуральные килле-

ры (NK-клетки) могут служить основным источ-

ником ИЛ-17 и ИЛ-22 соответственно, тогда как 

альвеолярные макрофаги – источником ИЛ-23 

[20, 24]. Существуют доказательства того, что 

при развитии пневмонии, обусловленной K. pneu-
moniae, NK являются источником ИФН-γ [21], 

однако исследователи не исключают также уча-

стия Т-лимфоцитов (CD4 и CD8) в продукции это-

го важного цитокина.

На роль источника ИЛ-17 также претендуют 

дендритные клетки [11]. Известно, что в норме 

дендритные клетки регулируют продукцию не-

скольких цитокинов (ИЛ-12, ИЛ-23 и ИЛ-17) 

[25], но самостоятельная роль этих клеток, а так-

же их взаимодействие с другими представителя-

ми иммунной системы при инфекции, обуслов-

ленной K. pneumoniae, еще точно не определены. 

На протяжении длительного периода поддер-

живалась концепция о том, что K. pneumoniae 

является “скрытым”, т.е. неспособным стимули-

ровать врожденные иммунные реакции, инфек-

ционным агентом [12]. Однако на сегодняшний 

день расшифрованы многочисленные механиз-

мы, используя которые возбудитель “ограждает” 

свои патоген-ассоциированные молекулярные 

структуры от обнаружения PRRs (pattern 

recognition receptors – рецепторы распознавания 

паттерна) и растворенными исполнительными 

элементами иммунной системы и избегает взаи-

модействия с гематопоэтическими и негематопо-

этическими клетками, чтобы предотвратить ак-

тивацию защитных реакций организма. Среди 

патогенных свойств помимо способности к адге-

зии на слизистых и образования биопленок наи-

более важными являются инвазия внутрь кле-

ток, супрессия фагоцитоза, повреждение клеток 

и тканей, индукция цитокинового ответа.

Принято считать, что K. pneumoniae является 

внеклеточным инфекционным агентом. Но по-

явились работы, в которых продемонстрирова-

но, что возбудитель, аналогично двум классиче-

ским внутриклеточным возбудителям – Salmo-
nella typhi murium и Mycobacterium tubercu lo-
sis, – может персистировать в макрофагах [26]. 

В на стоящее время эта особенность использует-

ся для разработки новых антибактериальных 

препаратов [27].

Последние данные убедительно свидетель-

ствуют о возможности возбудителя эффективно 

ускользать от реакций врожденного иммуните-

та. Механизмы этого “ускользания” отличают 

K. pneumoniae от других инфекционных агентов, 

таких как Listeria spp., Legionella spp., Salmo-

nella spp., Escherichia coli или M. tuber culosis. 

Накоплены данные, указывающие на использо-

вание возбудителем медиаторов хозяина, в том 

числе противовоспалительных цитокинов, для 

усиления своих патогенных свойств. Например, 

в тканях K. pneumoniae эксплуатирует свойства 

ИЛ-10, чтобы сформировать локальное микро-

окружение. Наряду с другими цитокинами, опи-

санными выше, фридлендеровская пневмония 

характеризуется повышением уровня цитокина 

ИЛ-10. Он продуцируется многочисленными 

клетками иммунной системы, участвует в кон-

троле и активации врожденных иммунных реак-

ций [19].

Чувствительность к антибиотикам
С начала 1980-х годов и до недавнего времени 

цефалоспорины III поколения, а затем и IV поко-

ления, а также защищенные пенициллины были 

эффективными антибактериальными препарата-

ми при лечении K. pneumoniae. Но с 1983 г. по-

всеместно стали распространяться β-лактамазы 

расширенного спектра (БЛРС) [28].

В стационарах РФ распространенность БЛРС 

является одной из самых высоких в мире. 

Согласно результатам многоцентрового иссле-

дования МАРАФОН, проведенного в нашей 

стране в 2013–2014 годах, нечувствительность 

(резистентность или умеренная резистентность) 

к оксиимино-β-лактамам (цефалоспоринам 

III–IV по коления и азтреонаму) выявлена у 

>90% изолятов K. pneumoniae. На рис. 2 пред-

ставлены данные по динамике устойчивости к 

цефалоспоринам III–IV поколения у нозокоми-

альных штаммов Enterobacteriaceae в РФ [29].

К крайне негативной глобальной тенденции 

следует отнести выход продуцентов БЛРС за пре-

делы стационаров [13]. 

В сложившейся ситуации единственным на-

дежным средством как в эмпирической, так и в 

целенаправленной терапии оказались карбапе-

немы. Однако параллельно с увеличением рас-

пространенности БЛРС возрастал и объем 

потреб ления карбапенемов, что в конечном счете 

привело к формированию устойчивости и к этим 

антибиотикам. Более того, со всё возрастающей 

частотой регистрируются вспышки госпиталь-

ных инфекций, вызванных продуцентами карба-

пенемаз, а в отдельных стационарах формируют-

ся эндемичные очаги их распространения.

В 2013–2014 годах нечувствительность к кар-

бапенемам – меропенему, дорипенему, имипене-

му и эртапенему проявляли 12,4; 14,1; 12,6 и 

31,1% всех изолятов K. pneumoniae соответ-

ственно. Кроме того, у 4,6% карбапенемазопро-

дуцирующих изолятов K. pneumoniae выявлена 
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сочетанная продукция карбапенемаз групп 

OXA-48 и NDM. Таким образом, по сра внению с 

результатами предшествующих исследований в 

2013–2014 годах отмечено существенное увели-

чение частоты устойчивости к карбапенемам и 

продукции карбапенемаз (см. рис. 2, рис. 3) [29]. 

Эта негативная тенденция была подтверждена и в 

последующих исследованиях (рис. 4). В феврале 

2017 г. Всемирная организация здравоохранения 

(ВОЗ) включила карбапенемазопродуцирующие 

Enterobacteriaceae в группу микроорганизмов, 

представляющих наибольшую угрозу человечест-

ву и имеющих критический приоритет по разра-

ботке новых лекарственных препаратов [30].

В 1980–1990-х годах на Тайване были иденти-

фицированы так называемые гипервирулентные 

Рис. 2. Динамика устойчивости к цефалоспоринам III–IV поколения и продукции БЛРС у нозокомиальных 
штаммов Enterobacteriaceae в РФ (по данным многоцентровых исследований НИИАХ/МАКМАХ (НИИ 
антимикробной химиотерапии/Межрегиональная ассоциация по клинической микробиологии и анти-
микробной химиотерапии)).

Рис. 3. Динамика устойчивости к карбапенемам и продукции карбапенемаз у нозокомиальных штаммов 
Enterobacteriaceae в РФ (по данным многоцентровых исследований НИИАХ/МАКМАХ).
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штаммы K. pneumoniae, которые вызывали тяже-

лые инвазивные формы инфекции в виде абсцес-

сов печени, менингита, эндофтальмита у ранее 

здоровых взрослых пациентов. Высокая виру-

лентность этих штаммов связана с выработкой 

регулятора мукоидного фенотипа. В на стоящее 

время случаи инфекции, обусловленной гиперви-

рулентными штаммами K. pneumo niae, регистри-

руются по всему миру. Наибольшую опасность 

представляют гипервирулентные штаммы с мно-

жественной лекарственной устойчивостью [11].

Особенности патоморфологии
При макроскопическом исследовании легких 

больных, погибших от фридлендеровской пнев-

монии, определяются крупные, округлой формы 

очаги поражения, локализующиеся преимуще-

ственно в задних отделах. В других отделах лег-

ких отмечаются более мелкие участки пораже-

ния. Сливающиеся очаги распространяются на 

междолевую борозду и соседнюю долю. Эта осо-

бенность фридлендеровской пневмонии с изме-

нением контура междолевой борозды может 

быть обнаружена прижизненно при проведении 

рентгенографического исследования. Очаги 

пневмонии на ощупь плотной консистенции, се-

рого или серовато-розового цвета и слегка зерни-

стого вида на разрезе. Наряду с этим обычно на-

блюдаются участки некроза клиновидной фор-

мы, основание которых обращено к плевре [31].

Характерные признаки – кровоизлияния и 

абсцедирование. Кроме того, обнаруживаемым 

при вскрытии диагностическим признаком пнев-

монии, вызванной K. pneumoniae, является сте-

кание с поверхности разреза очагов в легких сли-

зисто-гноевидной розоватой, кровянистой (или с 

ржавым оттенком) жидкости, имеющей запах 

пригорелого мяса. 

В отличие от внебольничной пневмонии нозо-

комиальная пневмония, обусловленная K. pneu-
mo niae, как правило, не бывает лобарной или 

суб лобарной и чаще относится к очаговым пнев-

мониям. При этом она также имеет тенденцию к 

консолидации и организации фибринозного экс-

судата по типу карнификации, что проявляется 

формированием характерных внутриальвеоляр-

ных фиброзных структур, которые принято на-

зывать тельцами Массона [13]. 

На гистологических препаратах наблюдаются 

обширные безвоздушные участки, в которых 

альвеолы, альвеолярные ходы и бронхиолы за-

полнены рыхлым экссудатом с преобладанием 

нейтрофилов. Нити фибрина локализуются пре-

имущественно по периферии долек вблизи со-

единительнотканных перегородок [4]. 

В участках поражения всегда выявляется 

большое количество палочек K. pneumoniae, рас-

положенных попарно или короткими цепочка-

ми, в том числе имеющих полисахаридные кап-

сулы. В центральных отделах пневмонических 

очагов б�oльшая часть палочек фагоцитирована. 

На периферии очагов бактерии лежат в основном 

свободно, местами полностью заполняя просве-

ты альвеол. Кроме того, на периферии обычно 

Рис. 4. Динамика снижения чувствительности к карбапенемам и увеличения распространенности карбапе-
немаз среди нозокомиальных штаммов Enterobacteriaceae в РФ (по данным многоцентровых исследований 
НИИАХ/МАКМАХ).
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имеется зона альвеол, полностью или частично 

заполненных густым серозным экссудатом с на-

личием небольшого количества возбудителей. 

В окружающей ткани могут встречаться инфарк-

ты различных размеров с четко выраженным де-

маркационным воспалением. В кровеносных со-

судах нередко отмечаются тромбы [10]. 

При длительном течении процесса наблюда-

ются лимфангииты и лимфадениты. В просвете 

лимфатических сосудов помимо лейкоцитов вы-

является обилие K. pneumoniae. Характер воспа-

ления всегда гнойно-деструктивный, с выражен-

ной тенденцией к некрозу и кавитации с после-

дующим формированием острых абсцессов (реже 

гангрены) и хронизацией процесса [13].

Клиническая картина
Симптоматика нетяжелой пневмонии, вы-

званной K. pneumoniae, аналогична общим про-

явлениям внебольничных пневмоний другой 

этиологии. Пациенты предъявляют жалобы на 

кашель, лихорадку, боль плеврального характе-

ра в грудной клетке и одышку. Принципиаль-

ным различием между внебольничной пневмо-

нией, вызванной Streptococcus pneumoniae и 

K. pneumoniae, принято считать характер выде-

ляемой мокроты. Мокрота при пневмококковой 

пневмонии описывается как “окрашенная кро-

вью” или “ржавого цвета”, а при фридлендеров-

ской пневмонии – как “смородиновое желе”. 

Этот феномен объясняется значительным воспа-

лением и некрозом окружающих тканей, про-

дукцией капсулярных полисахаридов, придаю-

щих мокроте вязкий, желатинозный вид. Такой 

вид мокроты и респираторного секрета (трахе-

ального аспирата) позволяет прижизненно пред-

положить этиологию заболевания, а при изуче-

нии мазков выявляется обилие грамотрицатель-

ных палочек [32–35].

K. pneumoniae часто служит причиной тяже-

лых сливных (“псевдолобарных”) пневмоний. 

Летальность при фридлендеровской пневмонии 

тяжелого течения достигает 45% даже в случаях 

правильно подобранной терапии. Фульминант-

ным течением с высокой (64%) летальностью ха-

рактеризуются пневмонии, обусловленные 

K. pneumoniae, протекающие с бактериемией, у 

лиц, страдающих алкоголизмом [36–39].

Заболевание начинается остро с повышения 

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

клетке, кашля с гнойной или кровянистой мо-

кротой. Воспалительные инфильтраты быстро 

сливаются в обширную зону. В 75% случаев 

пневмония имеет одностороннюю локализацию, 

преимущественно в задних отделах правого лег-

кого. Уже в первые дни болезни могут обнаружи-

ваться множественные бесформенные просветле-

ния, обусловленные распадом и расплавлением 

легочной паренхимы. Реакция корней легких и 

плевры бывает очень выраженной. К особенно-

стям симптоматики относят малое количество 

хрипов над участками тупости. Выраженная ин-

токсикация дополняется ранней дыхательной 

недостаточностью. Содержание лейкоцитов оста-

ется нормальным или отмечается умеренный 

лейкоцитоз. Особенностью заболевания являет-

ся частое осложнение в виде эмпиемы [40]. Фрид-

лендеровская пневмония часто имеет тенденцию 

к затяжному течению, продолжительностью не-

сколько недель и даже месяцев.

C. Feldman et al. провели сравнительное ис-

следование клинической картины пневмонии, 

протекающей с бактериемией, обусловленной 

S. pneu moniae и K. pneumoniae. Последняя ха-

рактеризовалась более частым развитием у 

мужчин, низкими показателями тромбоцитов и 

лейкоцитов. Фоновый алкоголизм являлся не-

зависимым фактором бактериемии и фатально-

го исхода при пневмонии, обусловленной 

K. pneu moniae [40, 41]. 

“Классическими” рентгенологическими при-

знаками пневмонии, обусловленной K. pneu-
moniae, являются поражение верхних долей 

(преимущественно правого легкого), выпуклость 

междолевой щели и формирование абсцессов. 

Однако в проспективном исследовании микро-

биологически верифицированной фридленде-

ровской пневмонии эти закономерности не под-

твердились [42]. 

Нами при проведении анализа клинической 

картины в случаях пневмонии, обусловленной 

K. pneumoniae, также не было выявлено харак-

терных отличительных особенностей. Клинико-

рентгенологическая картина, наблюдаемая 

нами, мало соответствовала описанию, представ-

ленному в различных источниках литературы. 

У всех больных отсутствовало кровохарканье, а 

деструкция легочной ткани наблюдалась лишь в 

1% случаев. В большинстве случаев локализа-

ция пневмонии также не соответствовала клас-

сическому описанию, указывающему на преиму-

щественное поражение верхней доли правого 

легкого [43].

Принципы антибактериальной терапии
Учитывая относительно редкое возникнове-

ние фридлендеровской пневмонии во внеболь-

ничных условиях, лечение должно проводиться 

согласно принятым стандартам с учетом локаль-

ной антибактериальной чувствительности. Со-

временные режимы лечения внебольничной 

фридлендеровской пневмонии включают дли-
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тельный (до 14 дней) курс монотерапии цефало-

спорином III или IV поколения, монотерапию 

респираторными фторхинолонами или защи-

щенными аминопенициллинами [12].

При идентификации K. pneumoniae (БЛРС(–)) 

препаратами первой линии являются цефало-

спорины III–IV поколения, пиперациллин/тазо-

бактам, цефоперазон/сульбактам, респиратор-

ные фторхинолоны. Карбапенемы рассматрива-

ются в качестве альтернативных антибактери-

альных средств [13].

Наличие или отсутствие выработки БЛРС 

K. pneumoniae – важный фактор для адекватного 

выбора антибактериального препарата в случае 

нозокомиальной пневмонии. 

Карбапенемы являются препаратами первой 

линии при детекции БЛРС(+)-возбудителя.

Цефоперазон/сульбактам, пиперациллин/та-

зобактам, цефтазидим/авибактам рассматри-

ваются в качестве альтернативных антибиоти-

ков [29].

Как уже было отмечено выше, с 2011 г. в Рос-

сийской Федерации при госпитальных инфекци-

ях, вызванных представителями семейства 

Enterobacteriaceae, начали выделять изоляты, 

устойчивые к карбапенемным антибиотикам. 

Устойчивость оказалась связанной с продукцией 

глобально распространенных карбапенемаз. 

В большинстве ретроспективных исследований 

или исследований случай–контроль документи-

рована более высокая эффективность комбини-

рованного применения антибиотиков (2 или 

3 препарата) по сравнению с монотерапией. Про-

демонстрирована эффективность различных 

комбинированных режимов антибактериальной 

терапии (карбапенем + колистиметат натрия 

или полимиксин В; карбапенем + тигециклин; 

тигециклин + колистиметат натрия или поли-

миксин В; карбапенем + тигециклин + колисти-

метат натрия; фосфомицин + тигециклин или 

колистиметат натрия) [13]. 

Существенную помощь при выборе терапии 

оказывает количественная оценка чувствитель-

ности к карбапенемам. При значении минималь-

ной подавляющей концентрации меропенема 

или дорипенема 8,0 мкг/мл и менее можно с до-

статочной уверенностью рекомендовать включе-

ние карбапенемов в схему лечения; вторым ком-

понентом могут быть либо полимиксины, либо 

тигециклин. При значении минимальной пода-

вляющей концентрации меропенема или дорипе-

нема более 8,0 мкг/мл целесообразность назна-

чения карбапенемов сомнительна, хотя следует 

указать на сообщения о проявлении in vitro си-

нергизма между карбапенемами и полимиксина-

ми или тигециклином даже при высоком уровне 

устойчивости к карбапенемам. Принципиально 

важным моментом в этом случае будет назначе-

ние двух активных антибиотиков, чаще всего по-

лимиксина и тигециклина. Возможно добавле-

ние в комбинацию третьего препарата (фосфоми-

цина или аминогликозида) в зависимости от ре-

зультатов по чувствительности [13].

Заключение
Пневмония, обусловленная K. pneumoniae, 

является серьезным инфекционным заболевани-

ем. Возрастание распространенности лекар-

ственно-устойчивых штаммов значительно сузи-

ло, а в некоторых случаях полностью исключило 

терапевтические возможности лечения инфек-

ций. Несколько международных организаций, 

включая ВОЗ, присвоили этому возбудителю та-

кое грозное определение, как “ наибольшая угро-

за здоровью человека, для борьбы с которым 

срочно требуется создание новых антибиоти-

ков”. В последние годы активно проводятся ис-

следования, направленные на изучение сложных 

механизмов иммунной защиты, а также уточня-

ется стратегия уклонения K. pneumoniae от воз-

действия иммунной системы. В сложившихся 

условиях особую важность приобретают своевре-

менная микробиологическая верификация забо-

левания, оценка чувствительности возбудителя 

к антимикробным препаратам, а также разра-

ботка программ профилактики. Успешное пред-

упреждение нозокомиальных пневмоний, обус-

ловленных K. pneumoniae, способствует сниже-

нию селективного давления антимикробных 

препаратов, применяемых для их лечения, и, 

соответственно, улучшению микроэкологиче-

ской ситуации в стационаре.
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Pneumonia Caused by Klebsiella pneumoniae (Friedlander’s Pneumonia)
O.V. Fesenko and S.N. Shvaiko

Klebsiella pneumoniae is one of the most significant gram-negative causative agents of pneumonia, mainly nosocomi-
al. Recently K. pneumoniae has become one of the most problematic microorganisms due to high level of resistance to 
different classes of antimicrobial agents. The review contains an analysis of publications on epidemiology, immuno-
pathogenesis, pathomorphology and clinical manifestations of the disease. The authors discuss the basic principles of 
diagnosis, therapy and prevention of pneumonia caused by K. pneumoniae.

Key words: Klebsiella pneumoniae, pneumonia, virulence, pathogenesis, antibiotic resistance.

Болезни плевры. Авторы А.Г. Чучалин, Я.Н. Шойхет, 
М.М. Абакумов (Серия Рос сий ско го ре с пи ра тор но го 
об ще ст ва; гл. ред. серии А.Г. Чучалин)

В монографии фундаментальной серии Российского респираторного об щества представлены 
актуальные аспекты диагностики и лечения поражений плевры, в частности плевральных вы-
потов различной этиологии. Наряду с дан ными физиологии, патофизиологии, патоморфоло-
гии и клиническими прояв ле ниями описаны рентгенологические и биохимические показатели, 
представлена диф фе ренциальная диагностика транссудативных и экссудативных выпотов при 
разных заболеваниях, в том числе хилотораксе, гемотораксе. Изложены диагно сти  ческие и те-
рапевтические методики, особенности систем дренирования плев  ральной полости.

Для терапевтов, пульмонологов, фтизиатров, хирургов, онкологов, реани ма то логов.

Легочная реабилитация / Под ред. А.С.  Белевского, 
Н.Н. Мещеряковой (Серия Рос сий ско го ре с пи ра тор но го 
об ще ст ва; гл. ред. серии А.Г. Чучалин)

В монографии фундаментальной серии Российского респираторного об щества представлены 
основные понятия и методы реабилитации пациентов с заболеваниями органов дыхания. Осо-
бого внимания заслуживают главы, посвященные психосоциальной реабилитации, программам 
легочной реаби ли тации и подходам в зависимости от патологии, а также обучению больных 
ме тодам физических тренировок.

Для пульмонологов, терапевтов, врачей общей практики, специалистов по физи ческой реаби-
литации и адаптивной физкультуре.
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