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Согласно данным государственного доклада о 
состоянии здоровья населения РФ в 2003 г., 
пневмония является одной из основных причин 
внутрибольничной летальности (>10%), уровень 
диагностических ошибок при данном заболевании 
достигает 40% [12,24,50]. 

Нозокомиальная пневмония (НП) определяется 
как появление спустя 48 часов и более от момента 
госпитализации нового легочного инфильтрата в 
сочетании с клиническими данными, 
подтверждающими его инфекционную природу 
(новая волна лихорадки, гнойная мокрота, лейкоцитоз 
и др.) и при исключении инфекций, которые 
находились в инкубационном периоде при 
поступлении больного в стационар. НП занимает 
второе место среди всех нозокомиальных инфекций 
(13-18%) и является самой частой инфекцией (> 45%) 
в отделениях интенсивной терапии и реанимации, где 
уже само пребывание больного повышает риск ее 
развития в 5-10 раз по сравнению с общесоматическим 
стационаром [12,50.59,75, 97,111]. 

Нозокомиальная пневмония занимает 2-3-е место 
по частоте возникновения среди внутрибольничных 
инфекций. По данным исследования NNIS (1992-
1997), охватившего 181993 пациента с 
инфекционными осложнениями в 112ОРИТ. 
инфекции мочевыводящих путей возникают в 31% 
случаев, нозокомиальная пневмония — в 27%, 
ангиогенные и катете- рассоциированные 
бактериемии - в 19%, другие - в 23% [68, 71, 104, 131]. 
В структуре летальности от инфекции в стационаре 
НП занимают первое место [4, 59, 97, 151]. 

В среднем частота НП составляет 5-10 случаев 
заболевания на 1000 госпитализированных пациентов, 
однако у больных, находящихся на механической 
вентиляции легких, этот показатель возрастает в 20 
раз и более. 

Наиболее тяжело протекают пневмонии у 
пациентов, находящихся на искусственной 
вентиляции легких - вентилятор-ассоции- рованная 
пневмония (ВАП). ВАП составляют 36% всех случаев 
послеоперационных пневмоний. Частота их развития 
- 22-55% в плановой хирургии, в экстренной 
абдоминальной хирургии - 34,5% и 55% при остром 
респираторном дистресс-синдроме. Частота развития 
пневмоний коррелирует с длительностью ИВЛ: в 
первые сутки - до 0,5%, после 72 ч ИВЛ - до 50% и к 
8-10 суткам НП отмечаются у 80% пациентов и почти 
у 100% при длительности ИВЛ более 2 недель 
[7,8,35,97,98,122]. 

Ранняя НП, развивающаяся в течение 4 дней 
после госпитализации, характеризуется 
благоприятным прогнозом и вызывается бактериями, 
чувствительными к АБЛС, в то время как 
возбудителями поздней пневмонии (> 5 дней) чаще 
оказываются полирезистентные патогены. При ранней 
НП вероятность их обнаружения повышается, если 
больной в течение предыдущих 90 дней получал 

антибиотики или госпитализировался [35,98,111,122]. 
Затраты на терапию нозокомиальных инфекций в 

Англии обходятся в среднем в 1 млрд, фунтов 
стерлингов в год, в США — 1,6 млрд, долларов, 
терапия каждого случая НП обходится дополнительно 
в 5000 долларов [59,97,111,151]. 

НП - ведущая причина смерти в структуре НИ. 
Летальность при НП сегодня составляет 33-71%. 
Регрессионный анализ летальности непосредственно 
связанной с НП показывает, что она находится на 
уровне 30-50% и зависит от флоры, вызвавшей ее. Эту 
связь достаточно наглядно демонстрируют 

следующие данные. При НП, вызванной Р.aeruginosa 

и микроорганизмами семейства Enterobacteriaceae, 
летальность составляет 25-35%; летальность при 

пневмонии, вызванной S', aureus - 15-35%, ана-
эробами в сочетании с грамм(-) бактериями - 10-20%, 
аналогичный показатель при НП, вызванной 

Н.influenzae и S.pneumoniae [2, 91, 97, 122]. 
Большинство случаев неэффективного лечения 

НП связано с наличием таких полирези- стснтных 

возбудителей, как Р. aeruginosa, представителей 

рода Acinetobacter, Klebsiella, Enterobacter и 
MRSA [59, 88, 92, 93]. 

Наиболее важными факторами для прогно-
зирования вероятной этиологии НП являются 
продолжительность ИВЛ и предшествующая АБТ. 
Особенностью НП в отделении интенсивной терапии 
является то, что она, как правило, развивается на фоне 
применения антибиотиков широкого спектра 
действия. Это приводит к значительному изменению 
микроэкологии. за счет элиминации нормальной 
микрофлоры человека, и ее место на коже и слизистых 
оболочках дыхательных путей занимают устойчивые 
госпитальные штаммы бактерий [12,15,97,99,173]. 

Более чем в 90% случаев НП имеет бактериальное 
происхождение. Вирусы, грибы и простейшие 
характеризуются минимальным «вкладом» в 
этиологию заболевания. За последние два десятилетия 
произошли существенные изменения в 
эпидемиологии НП. В раннюю антибиотическую эру, 
когда врачу был доступен только пенициллин, около 
65% всех НИ, включая и НП, приходилось на ста-
филококки. Внедрение в клиническую практику 
пенициллиназорезистентных 0-лактамов снизило 
актуальность стафилококковой НИ, но возросла роль 
аэробных грамм(-) бактерий (60%), которые 
потеснили грам(+) возбудителей (30%) и анаэробы 
(3%). Начиная с этого времени полирезистентные 
грамо(-) микроорганизмы (аэробы кишечной группы и 
синегнойная палочка) выдвигаются в число наиболее 
актуальных нозокомиальных патогенов. В настоящее 
время отмечается возрождение грамм(+) 
микроорганизмов как актуальных нозокомиальных 
возбудителей с увеличением числа резистентных 
штаммов стафилококков и энтерококков [9, 25, 59, 66, 
92, 174, 176]. 

Патогенез НИ состоит, главным образом, в 
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микроаспирации микрофлоры ротоглотки. Ис-
следования свидетельствуют, что даже в отсутствие 
нарушений сознания и акта глотания человек во время 
сна может аспирировать небольшие количества 
секрета ротоглотки. В нормальных условиях это, как 
правило, не приводит к серьезным последствиям, 
поскольку у здорового индивида микрофлора ротог-
лотки представлена доброкачественными са-
профитами. Однако в случаях развития травмы или 
заболевания внутренних органов микробное 
представительство ротоглотки драматично смещается 
в сторону грамотрицательных микроорганизмов. 
Последнее является следствием потери клетками 
слизистой ротоглотки поверхностного фибронектина 
и «обнажения» соответствующих рецепторных 
образований, аффинных к грамотрицательным 
микроорганизмам, которые в нормальных условиях 
оказываются «занятыми» фибронектином [8, 25, 
35,50, 59, 97, 176]. 

Современные эпидемиологические исследования 
свидетельствуют, что. по крайней мере. в 50% случаев 
при НП удается выделить более одного 
микроорганизма [15, 52, 66. 99]. С другой стороны, 
даже используя современные агрессивные методы 
диагностики (браш- биопсия слизистой с 
использованием «защищенной» щетки, мини-БАЛ, 
трансторакальная тонкоигольная биопсия), 
практически в половине случаев не удается выделить 
возбудитель НП [9, 59, 66, 118. 157]. 

При пневмонии, развившейся в отделениях 
общего профиля у больных без факторов риска, и 
«ранней» ВАП (ИВЛ < 5 дней) основными 
возбудителями являются микроорганизмы, в норме 
колонизирующие слизистые оболочки полости рта и 

верхних дыхательных путей: St.pneumoniae, Н. 
influenzae, S.aureus. Эти микроорганизмы, как 
правило, высокочувствительны к антибактериальным 
препаратам [12, 96, 97, 112, 176]. 

При поздних ВАП (ИВЛ > 5 дней) и пневмониях, 
возникших у больных в отделениях общего профиля 
при наличии факторов риска основные возбудители - 

госпитальные штаммы: Р.aeruginosa, Acinetobacter 
spp., S.aureus (преимущественно MRSA). 

Enterobacteriaceae. Практически все возбудители 
поздних ВАП обладают сложными и разнообразными 
механизмами устойчивости к антибактериальным 
препаратам, поскольку такие пневмонии, как правило, 
возникают на фоне длительной терапии или 
профилактики антибиотиками широкого спектра 
действия [35. 97, 98, 100, 109, 145]. 

Р.aeruginosa занимает ведущее место среди 
грамотрицательных возбудителей НП. Обладает 
склонностью к быстрому развитию резистентности ко 
всем известным типам антибактериальных 
препаратов, которая на фоне монотерапии достигает 
30-50% случаев. Механизмы резистентности связаны 
с особенностями трансмембранных транспортных 
систем, находящихся под контролем генетических му-
таций, а так же наличием передаваемых с помощью 
плазмид металло-Р-лактамаз, активных в отношении 
карбапенемов, антисинегнойных пенициллинов и 
цефалоспоринов [141]. За последнее время 

увеличивается число штаммов Р.aeruginosa 
резистентных к Пиперациллину, Цефтазидиму, 
Цефепиму, Имипенему и Меро- пенему, 

аминогликозидам и фторхинолонам. Положительный 
эффект комбинированной терапии остается спорным. 
Имеется единственное сообщение о снижении риска 
смерти при комбинации карбапенема с 
аминогликозидом от инфекции, вызванной 
синегнойной палочкой [92, 93, 115, 116, 129]. 

Нозокомиальные штаммы Р.aeruginosa, 
выделенные в российских ОРИТ в 2002-04 гг., 
отличались высокой частотой резистентности ко всем 
классам антибиотиков. Из Р-лактамов наибольшей 
активностью обладали Меропе- нем и Имипенем, 
однако, уровень резистентности к ним составил 41,4% 
и 39%, соответственно. Нозокомиальные штаммы 

Р.aeruginosa также отличались высокой частотой 
резистентности к аминогликозидам: к Гентамицину 
были нечувствительны 74,7%, к Амикацин} - 41,4% 
изолятов. Фторхинолоны также обладали невысокой 
активностью: 65% синегнойных палочек были 
нечувствительны к Ципрофлоксацину. Наибольшую 
активность в отношении нозокомиальных штаммов 
Р.aeruginosa проявлял Полимиксин, нечувстви-
тельными к которому были всего 5,8% изолятов 
[30,32,33.34, 55, 56]. 

За анализируемый 10-летний период времени 
(1995-2004 гг.) у нозокомиальных изолятов 
синегнойной палочки в российских ОРИТ отмечено 
драматическое нарастание частоты резистентности к 
Цефтазидиму (на 21,6%), Амикацину (на 28,9%) и к 
Ципрофлоксацину (на 46,9%) [19, 30, 32, 33, 34, 55, 
56]. 

Представители рода Acinetobacter, несмотря на 
меньшую вирулентность по сравнению с 

Р.aeruginosa, представляют проблему из-за 
присущей им резистентности к большинству 
антибиотиков. Арсенал антибактериальных 

препаратов, активных в отношении Acinetobacter 
невелик. Он включает карбапе- немы, сульбактам 
(компонент комбинированного препарата 
Цефоперазон-сульбактам с прямым 
антибактериальным эффектом в отношении 

Acinetobacter) и Полимиксин. Чувствительность 

Acinetobacter к амногликозидам варьирует в 
широких пределах, причиной неудовлетворительных 
результатов лечения мо
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жет быть низкая проницаемость последних в 
легочную ткань [30, 32, 33, 34, 55, 56, 145]. 

Основные проблемы резистентности нозо-
комиальных штаммов энтеробактерий связаны с 
выработкой БЛРС. На сегодняшний день описано 
более 350 различных Р-лактамаз, из них более 100 
способны разрушать цефалоспорины широкого 
спектра, что обусловливает резистентность к 
цефалоспоринам 1-IV поколений и Азтреонаму [19, 
44, 55, 115, 116]. Доказано, что выработка БЛРС 
нозокомиальными патогенами приводит к 
достоверному ухудшению исхода инфекции: 
повышению летальности, длительности 
госпитализации и стоимости лечения [55, 92, 93, 97]. 

В исследовании NPR.S в 1995-96 гг. было 

обнаружено, что около 30% штаммов Kpneumoniae в 
ОРИТ вырабатывали БЛРС. Было отмечено 
стремительное нарастание резистентности к 
цефалоспоринам I-IV поколений за счет выработки 
БЛРС (около 60% в 1996-97 гг. и 84,3% в 2002-04 гг.), 
а также распространение продукции БЛРС среди 

E.coli (15,8% и 54,7%, соответственно), Proteus spp. 
(18,9% и 60,9%, соответственно) и ряда других 
энтеробактерий [19. 30, 32, 37, 55, 56, 92]. 

Частота распространенности БЛРС- 
продуцирующих нозокомиальных штаммов 
энтеробактерий в российских ОРИТ значительно 
превосходит аналогичные показатели в других 
странах. Частота выработки БЛРС у нозокомиальных 

штаммов Kpneumoniae в 2004 г. (NNIS. США) 
составила 20,6%. а частота выделения БЛРС-
продуцирующих E.coli за указанный период 
оставалась стабильной и составляла около 6% [67,68]. 
По распространенности БЛРС-продуцирующих 
штаммов энтеробактерий Россия занимает 
лидирующее место в Европе (59,4%), значительно 
опережая Грецию (27,4%), Португалию и Хорватию 
(15,5% и 15%) и Турцию (13%), в то время как в 
скандинавских странах, Германии и Нидерландах 
частота выработки БЛРС среди указанных 
возбудителей составляет менее 5% [37. 92, 116, 143]. 

Штаммы, вырабатывающие БЛРС, также часто 
имеют гены резистентности к АБЛС других классов 
(аминогликозиды, фторхино- лоны), это 
подтверждается данными о высокой частоте 
ассоциированной резистентности у БЛРС-
продуцирующих энтеробактерий (91,8% - к 
Гентамицину, 29,9% - к Ципрофлоксацину) 
[92,116,144]. Гарантированно преодолеть указанный 
механизм резистентности удается только путем 
применения карбапенемов и, в определенных случаях, 
Цефоперазо- на/сульбактама. 

При анализе динамики антибиотикорези- 

стентности нозокомиальных штаммов Kpneumoniae 

и E.coli, выделенных в ОРИТ российских 
стационаров в 1995-2004 гг., следует отметить 
выраженное в различной степени нарастание частоты 
резистентности к цефалоспоринам III поколения и 
Гентамицину. Отмечено появление и стремительное 
распространение резистентности к Амикацину (0- 
23,3% и 1-14,7%) и Ципрофлоксацину (2- 30,7% и 1-

51%) у Kpneumoniae и E.coli соответственно (30, 32, 
33, 34, 37). 

Особенностью профиля антибиотикочувст- 

вительности нозокомиальных штаммов P.mirabilis 

является сохранение высокой активности 
ингибиторозащищенных 0-лактамов: 
Цефоперазона/сульбактама и Пиперацилли- 
на/тазобактама. Все исследованные протеи были 
чувствительны к карбапенемам. Из фторхинолонов 
наиболее высокой активностью обладал 
Левофлоксацин (74,8%). Из аминогликозидов более 
высокая активность отмечена у Амикацина (75,3%). В 

целом, нозокомиальные P.mirabilis, несмотря на 
относительно высокую частоту продукции БЛРС 
(38,9%), обладали более благоприятным профилем 
чувствительности к АБЛС, по сравнению с 

K.pneumoniae и E.coli [30. 32, 33, 34]. 
По данным исследования «РЕЗОРТ» роль 

штаммов Enterobacter spp., Serratia spp., 
Citrobacter spp. и Morganella spp. в этиологии НП в 
ОРИТ относительно невелика: менее 10% среди всех 
грамотрицательных бактерий. Гиперпродукция 
хромосомных р-лактамаз и связанная с этим 
резистентность к ингибиторозащищенным 
пенициллинам и цефалоспоринам I-III поколений 
отмечалась более чем у 40% штаммов Enterobacter spp. 
Наибольшей активностью в отношении 
микроорганизмов данной группы обладали 
карбапенемы. Сравнительно высокой активностью в 

отношении Enterobacter spp. обладали 
фторхинолоны, Це- фепим, Амикацин [30, 32, 33, 34]. 

S.aureus является одним из важнейших 
возбудителей НИ. В настоящее время роль S.aureus в 
этиологии НИ (в частности бактериемии) в ОРИТ 
относительно снижается [30, 33, 34, 39], однако, по 
данным Национальной системы по контролю НИ 
(NNIS, США) S.aureus по-прежнему ответственен за 
12% всех НИ, 19% послеоперационных раневых 
инфекций, 16% инфекций кровотока и 20% НП [12, 14, 
39 138, 163]. 

Причинами распространенности НИ, вызванных 
S.aureus., являются с одной стороны относительно 
высокая вирулентность данного возбудителя, а с 
другой - распространение MRSA, которые отличаются 
особым механизмом резистентности к Р-лактамным 
антибиотикам - изменением 
пенициллиносвязывающего белка клеточной стенки 

ПСБ 2'. Эти белки кодируются meek геном. Штаммы, 
экспрессирующие ген, устойчивы ко всем Р-лактамам 
и многим другим антистафилококковым анти-
биотикам. MRS А характеризуются резистентностью 
ко многим Р-лактамам, а также частой устойчивостью 
и к другим классам АБЛС (аминогликозиды, 
фторхинолоны) [14, 39, 45]. 

По данным российских исследований рас-
пространенность MRSA значительно варьирует - от 
0% до 90%. Наиболее высокая встречаемость MRSA 
отмечается в ожоговых, ортопедических и 
реанимационных отделениях. По результатам 
исследования «РЕЗОРТ» распространенность MRS А 
в ОРИТ, в среднем, составила 49,9% [39]. При этом 
отмечено увеличение доли MRS А по сравнению с 
2000-01 гг., когда такие штаммы в среднем, 
составляли 34% [30, 33,34,39, 45]. 

Исследование «РЕЗОРТ» подтвердило 
ожидаемую высокую частоту ассоциированной 
резистентности стафилококков к АБЛС других 
химических групп: от 34,1% для Мок- сифлоксацина 
до 53,5% для Хлорамфеникола. Для штаммов MRS А 
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частота ассоциированной резистентности к 
указанным АБЛС составила от 67,1% до 82,7%, 
соответственно [30, 45]. 

Исследованные нозокомиальные S.aureus 
(включая MRSA) сохраняли 100%- чувствительность 
к Линезолиду, Ванкомицину и Мупироцину. 
Резистентность к Рифампицину по данным «РЕЗОРТ» 
составила 20,3%, а среди штаммов MRSA - 33,7%, в то 
время как в 2000-01 гг. Рифампицин был активен в от-
ношении 96% нозокомиальных штаммов S.aureus [10, 
30, 39, 45]. 

St.pneumoniae и Н.influenzae вызывают раннюю 
НП у больных без факторов риска. При поздних 
пневмониях их обнаруживают редко. В настоящее 

время многие штаммы St.pneumoniae устойчивы к 
Пенициллину-, а некоторые из них и к другим 
антибиотикам, включая цефалоспорины, макролиды, 
Тетрациклин и Клиндамицин [105, 112]. Все множе-

ственнорезистентные штаммы St.pneumoniae 
сохраняют чувствительность к Амоксицилли- 
ну/клавуланату и респираторным фторхиноло- нам. 

Устойчивость Н.influenzae к антибиотикам помимо 
Пенициллина и Ампициллина встречается достаточно 
редко и не представляет проблемы [94, 96]. 

Значение Enterococcus spp. при НИ опреде-
ляется не столько распространенностью данного 
возбудителя (около 5% НИ), сколько его 
резистентностью к наиболее часто назначаемым в 
клинике препаратам. Энтерококки обладают 
природной резистентностью к цефалоспоринам, а 
также могут вырабатывать устойчивость практически 
ко всем классам антибиотиков, включая 
пенициллины, аминогликозиды и гликопептиды [30, 
32, 33, 34, 97]. 

По данным исследования «РЕЗОРТ» из эн-
терококков наиболее часто выделялись Enterococcus 
faecaiis (53,9%) и Enterococcus faecium (33,9%) 
[21,30]. 

Резистентность Enterococcus spp. к пени-
циллинам (Ампициллину) составила 37,5%, высокий 
уровень устойчивости к Гентамицину и 
Стрептомицину проявляли соответственно 57,7% и 
48,9% штаммов. Фторхинолоны также отличались 
невысокой активностью в отношении энтерококков - 
79,3% штаммов были нечувствительны к 
Ципрофлоксацину. Резистентность к Ванкомицину 
составила лишь 1,9%. Все штаммы были 
чувствительны к Линезолиду [21,30, 41, 75] 

НП. вызванная грибами, Candida spp. и 

Aspergillus fumigatus, у людей с нормальным 
иммунитетом встречается редко, однако может 
развиться после трансплантации органов или на фоне 
нейтропении. Наличие Candida albicans и других 
Candida spp.v, аспиратах из трахеи обычно отражает 
колонизацию дыхательных путей, а не наличие 
пневмонии, поэтому противогрибковая терапия в 
таких случаях обычно не требуется [30, 33, 34, 120]. 

Изложенные закономерности этиологии 
пневмоний в отделениях интенсивной терапии носят 
достаточно общий характер. Для установления 
вероятных возбудителей решающее значение имеют 
данные микробиологического мониторинга, а также 
знание превалирующей микрофлоры и ее 
чувствительности в каждом отделении интенсивной 
терапии. 

Важным является проведение микробиоло-
гической диагностики, однако, к сожалению, 
возможности ее ограничены. Это обусловлено 
сложностью получения адекватного материала из 
очага инфекции. Наиболее доступным материалом для 
бактериологического исследования у больных 
пневмонией является мокрота при глубоком 
откашливании. Однако не у всех больных 
присутствует продуктивный кашель, особенно в 
ранние сроки заболевания. Кроме того, при свободном 
откашливании материал неизбежно контаминируется 
флорой верхних дыхательных путей и полости рта, 
что затрудняет интерпретацию полученных 
результатов. Сложности бактериологической 
диагностики обусловлены также тем. что полученный 
материал необходимо исследовать в максимально 
быстрые сроки (не позднее 2 часов) [7, 35, 66, 97, 118, 
176]. 

В случае если не удается получить пригодные для 
изучения образцы мокроты или пневмония принимает 
тяжелое течение, следует рассмотреть возможность 
получения материала с помощью инвазивных методов 
(фиброб- ронхоскопия). Инвазивные методы, 
безусловно показаны у пациентов, находящихся на 
ИВЛ [9,35,66, 118, 122]. 

Исследование гемокультуры является ин-
формативным методом этиологической диагностики 
пневмонии, однако бактериемия выявляется только у 
15-25% больных. У больных НП в связи со 
значительным разнообразием этиологии, после 
установления клинического диагноза в максимально 
ранние сроки (оптимально до начала 
антибиотикотерапии) должна быть проведена 
микробиологическая диагностика, включающая: 
забор крови для получения гемокультуры; забор 
мокроты для проведения бактериологического 
исследования [9, 35,66, 118, 120, 130], 

Забор мокроты может быть осуществлен при 
свободном откашливании либо с помощью 
инвазивных методов (бронхоскопия). У больных на 
ИВЛ материал получают при бронхоскопии 
(жидкость, полученная при проведении 
бронхоальвеолярного лаважа или материал, 
полученный с использованием «защищенных» 
щеток). Низкой диагностической ценностью 
отличаются результаты, полученные при изу- 
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чении транстрахеального аспирата, мазков, 
полученных из интубационных трубок, зева, 
трахеостомы [35, 65, 118, 120, 122, 130]. 

Для оценки значимости результатов бакте-
риологического исследования необходимы данные о 
количественном содержании выделенных 
микроорганизмов (обсемененности мокроты). 
Наибольшую диагностическую значимость имеют 
результаты исследования материала. полученного с 
помощью «защищенных» щеток или при 
бронхоальвеолярном лаваже: диагностически 
значимое количество микроорганизмов составляет 10 
КОЕ/мл и 104 КОЕ/мл соответственно. Менее значимы 
результаты исследования мокроты, полученной при 
свободном откашливании или при эндот- рахеальной 
аспирации (10-106 КОЕ/мл) [35, 66, 118, 120]. 

Серьезность прогноза при НП, потенциальная 
полиэтиологичность заболевания, а также 
объективные трудности клинической микробиологии 
в верификации этиологии значительного числа 
случаев болезни побудили к созданию ряда 
национальных руководств по антимикробной 
химиотерапии НГ1 [4, 50, 57, 176]. 

Эмпирическая терапия тяжелых пневмоний. В 
условиях высокой, постоянно нарастающей 
резистентности микробной флоры, ключевое значение 
имеет эффективность антибактериальной терапии (АБ 
Г) на самом раннем этапе, а ее коррекция через 2-3 
суток после начала заболевания может не сказаться на 
результатах лечения. Поэтому раннее назначение 
пациенту с НП адекватной эмпирической АБТ 
значительно снижает летальность и улучшает 
прогноз. Этот постулат положен в основу 
современного подхода к построению 
антибактериальной терапии НП [50, 65, 90. 97, 98]. 

При выборе эмпирической терапии НП следует 
учитывать данные о наиболее вероятных 
возбудителях в данном лечебном учреждении 
(подразделении больницы) и их чувствительности к 
антибиотикам; тяжесть состояния больного; 
продолжительность госпитализации и/или ИВЛ до 
момента развития пневмонии; предшествующую 
антибактериальную терапию; фармакокинетические и 
фармакодинамические особенности назначаемого 
антибиотика или антибиотиков, спектр их активности; 
первичную микробиологическую оценку 
биологических субстратов - микроскопия с окраской 
по Грамму (мокрота, промывные воды бронхов и т. д.) 
[36, 65, 79, 157]. 

Общий подход к ведению пациентов с НП 
основывается на выполнении ряда мероприятий. 
Диагностические исследования, направленные на 
уточнение нозологического диагноза (исключение 
синдромосходных заболеваний), идентификацию 
возбудителя, оценку тяжести заболевания. 
Неотложное начало адекватной антибактериальной 
терапии после взятия материала для 
микробиологического исследования [36,150]. 
Дополнительные мероприятия - профилактика 
эндогенного и экзогенного инфицирования, 
симптоматическая и патогенетическая терапия, 
профилактика (коррекция) органной дисфункции 
и/или септического шока [ 1, 7,9. 65, 66, 153]. 

Необходимо обеспечить своевременное начало 
эффективной АБТ. Доказано увеличение летальности 

при необходимости коррекции АБТ на 2-3 сутки по 
сравнению с теми случаями, когда правильный выбор 
антибиотиков был сделан на старте лечения. Макси-
мально допустимый промежуток времени между 
подозрением на наличие НП и введением 
антибиотиков не должен превышать 4 часа [2. 36,50, 
97, 98, 150]. 

На раннем этапе выбор тактики АБТ строится на 
клинических данных. Наиболее приемлемой 
комбинацией критериев для диагностики пневмонии 
является появление новых или распространение 
имеющихся инфильтративных изменений на 
рентгенограмме легких в сочетании с двумя из 
следующих клинических проявлений инфекции: 
повышение температуры тела более 38° С, лейкоцитоз 
или лейкопения, выделение гнойной мокроты. На 
фоне ИВЛ к перечисленным признакам инфекции 
добавляется снижение оксигенации крови [16, 36, 50, 
97]. 

Рекомендации по эмпирической терапии НП 
являются в значительной степени условными, 
планирование такой терапии должно основываться на 
локальных данных об этиологической структуре 
госпитальных инфекций и частоте распространения 
антибиотикорези- стентности среди основных 
возбудителей [5, 50. 90, 97, 98. 162]. Однако 
некоторые тенденции определяются типом и сроками 
развития НП. 

Ключевым моментом в выборе стартовой 
эмпирической АБТ является выявление факторов 
риска в отношении присутствия полирези- стентной 
микрофлоры. К факторам риска относятся позднее 
начало НП (> 5 дней с момента госпитализации), 
высокая частота полире- зистентной инфекции в 
данном отделении, курс АБТ в предшествующие 3 
мес., хронический гемодиализ, иммунодефицитные 
состояния вследствие заболеваний или на фоне лече-
ния. Все эти пациенты должны рассматриваться, как 
пациенты с высоким риском присутствия 
полирезистентной микрофлоры, и получать 
соответствующее лечение, не зависимо от сроков 
выявления НП [10, 16, 36, 46, 67, 97. 156]. 

Первая группа - НП, развившаяся у пациентов в 
отделениях общего профиля, без факторов риска (т.е. 
без предшествующей антибактериальной терапии или 
профилактики) или «ранняя» ВАП любой тяжести без 
факторов риска инфицирования полирезистентными 
возбудителями 

Возможными возбудителями в этом случае 

являются St.Pneumoniae, Н. influenzae, MSSA, 

чувствительные энтеробактерии: Е. coli, 
KI.pneumoniae, Enterohacter pps., Proteus pps,
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Serratia marcescens. Средствами выбора эмпи-

рической терапии могут быть: Цефтриаксон или 

Левофлоксацин или Амоксицил- лин/клавулановая 

кислота или Эртапенем [90, 112 140, 146, 161]. 
Вторая группа - «поздняя» ВАП в ОРИТ или 

пневмония в отделениях общего профиля при наличии 
факторов риска (предшествующая антибактериальная 
терапия, полирезист- нтные возбудители). Основным 
фактором, определяющим эмпирическую терапию НП 
у данной категории пациентов, является высокая 

вероятность этиологической роли P.aeruginosa и 
других неферментирующих микроорганизмов. 
Возможные возбудители: патогены, перечисленные 
выше и множественнорезистентные возбудители:

 Ps. aeruginosa, 
Kl.pneunioniae, Acinetobacter species, MRSA, 

Legionella pneumophila [16, 50. 67, 98, 109, 110, 140]. 
Однако, прогнозирование этиологии и уровня 

антибиотикорезистентности возбудителя в какой-то 
степени возможно лишь на основании локальных 
данных о структуре госпитальных инфекций [2, 18, 52, 
53, 54, 69, 112]. Вот почему для этой категории 
пациентов приведены антибактериальные препараты 
и их комбинации, обеспечивающие максимально 
широкий спектр антимикробной активности, включая 

и P.aeruginosa. Выделить же препараты выбора, 
альтернативные или резерва в данной ситуации, 
очевидно, не представляется возможным. Средствами 
выбора эмпирической терапии могут быть: 
антисинегнойные цефалоспорины (Цефепим, 
Цефтазидим) или кар- бапенемы 
(Имипене.м/Меропенем) в комбинации с 
антисинегным фторхинолоном (Ципрофлоксацин, 
Левофлоксацин) или аминогликозидами (Амикацин, 
Тобрамицин), третьим компонентом схемы является 
Линезолид или Ванкомицин [31,36, 69, 154, 156]. 

Важным моментом оптимизации эмпирической 
терапии пневмонии, во многом определяющим ее 
эффективность, является адекватность режима 
дозирования антибактериальных препаратов. В 

результате проведенных экспериментальных 
фармакокинетических и фармакодинамических 
исследований были установлены параметры, 
определяющие и прогнозирующие клиническую 
эффективность антибиотиков. Прогноз 
эффективности лечения основывается на 
сопоставлении сывороточных концентраций 
антибиотика со значениями минимально 
подавляющих концентраций для наиболее значимых 
возбудителей инфекций [79. 112, 150]. 

Тяжелое течение НП, особенно у пациентов 
ОРИТ, находящихся на ИВЛ, требует скорейшего 
применения наиболее мощных антибиотиков, 
активных в отношении вероятных возбудителей. 
Единственное, что нуждается в пояснении, так это 
«противостояние» монотерапии и комбинированного 
лечения. Комбинированная терапия единодушно 
назначается в случаях тяжелой пневмонии или при 
НП, сочетающейся с известными специфическими 
факторами риска. В подобных клинических ситуациях 
резон очевиден - назначаемая терапия должна 
перекрыть максимально широкий спектр 
нозокомиальных патогенов и обладать свойством 
«двойного перекрытия» в отношении P.aeruginosa. 
При этом есть надежда, что назначаемые известные 
комбинации антибиотиков обладают аддитивным или, 
возможно, синергидным действием в отношении 
синегнойной палочки [7, 69, 109, 110, 150, 154]. 

Безусловно, существует значительная разница в 
характере микрофлоры и ее устойчивости к 
антибактериальным препаратам как между 
различными медицинскими учреждениями, так между 
отделениями в одной и той же больнице. Для 
построения схемы стартовой эмпирической терапии 
необходимо иметь данные об особенностях местной 
микрофлоры. Для этого в идеале каждый стационар и 
каждое отделение интенсивной терапии должно 
опираться на результаты антибиотикограммы, 
обновляемой так часто как это только возможно 
[52,53, 54].
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