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Аспирация определяется как случайное попа-
дание орофарингеального или желудочного 
содержимого (эндогенные субстанции) или жид-
кости и твердых частиц (экзогенные субстанции) 
в нижние дыхательные пути. Клинический ответ 
на аспирацию зависит от характера аспириро-
ванного материала и факторов защиты больно-
го. Аспирационные синдромы включают в себя 
три вида состояний, которые различаются кли-
нически и морфологически: (1) аспирационный 
пневмонит; (2) механическая обструкция дыха-
тельных путей инородными телами; (3) аспира-
ционная пневмония. Состояния, которые пред-
располагают к развитию аспирации, включают: 
снижение уровня сознания, неврологические 
заболевания, нарушение глотания, болезни 
пищевода, зондовое питание, интубация трахеи, 
плохое гигиеническое состояние полости рта 
и др. Микробиология аспирационной пневмо-

нии тесно связана с анаэробной флорой, оби-
тающей в полости рта. Недавно проведенные 
исследования продемонстрировали также роль 
более вирулентных аэробов у больных отделе-
ний интенсивной терапии, что говорит о том, 
что у тяжелых больных причины аспирационной 
пневмонии могут быть иными. Выбор антибак-
териальной терапии аспирационных пневмоний 
зависит от тяжести заболевания, его формы 
(вне- или внутрибольничная), наличия факторов 
риска колонизации грамотрицательными мик-
роорганизмами. Препаратами выбора при аспи-
рационной пневмонии являются «защищенные» 
бета-лактамы, карбапенемы, бета-лактамы в 
комбинации с клиндамицином или метронида-
золом, моксифлоксацин.

Ключевые слова: аспирационная пневмо-
ния, анаэробная инфекция, обзор.
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Aspiration is defined as accidental entry of oropharyn-
geal secretions or gastric juice (endogenous substances) 
or water, food (exogenous substances) into the lower 
respiratory tract. The clinical response to aspiration is 
dependent on the interplay between the characteristics of 
the aspirate and those of the host. Aspiration syndromes 
are classified into three sets of disorders: (1) aspiration 
pneumonitis; (2) airway mechanical obstruction caused by 
foreign bodies; and (3) aspiration pneumonia. Conditions 
which predispose to aspiration include decreased level 
of consciousness, neurologic diseases, swallowing dis-

turbance, esophageal diseases, tube feeding, tracheal 
intubation, poor oral condition, etc. The microbiology of 
aspiration pneumonia is intimately tied to the predomi-
nantly anaerobic flora of the oropharyngeal cavity. The 
recent reports of a more virulent aerobic pathogen profile 
in ICU patients however, suggests that such severely ill 
individuals may have a different bacteriology. Antibiotic 
therapy should be based on an assessment of the severity 
of illness, where the infection was acquired (community 
versus hospital), and the presence or absence of risk fac-
tors for gram-negative rod colonization. Therapy options 
include b-lactam/b-lactamase inhibitor combinations, 
carbapenem antibiotics, b-lactam antibiotics in combina-
tion with clindamycin or metronidazole, moxifloxacin.

Key words: aspiration pneumonia, anaerobic infec-
tions, review. 
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Аспирация определяется как случайное попада-
ние орофарингеального и/или желудочного содер-
жимого (эндогенные субстанции), жидкости и/или 
твердых частиц (экзогенные субстанции) в нижние 
дыхательные пути [1,2].

Аспирация из ротовой полости и носоглотки 
является одним из наиболее частых путей проникно-
вения микроорганизмов в дыхательные пути. Другие 
механизмы (ингаляция, гематогенное распростране-
ние, контактное проникновение из очага инфекции) 
играют гораздо меньшую роль в генезе пневмоний 
[3,4]. Тем не менее, несмотря на то что аспирация 
является основным механизмом поступления пато-
гена в дыхательные пути, как при внебольничных, 
так и при госпитальных пневмониях, аспирацион-
ными пневмониями принято называть только пнев-
монии у больных после документированного эпизо-
да массивной аспирации или у больных, имеющих 
факторы риска для развития аспирации [1, 5–7]. 
В соответствии с современными классификациями 
аспирационную пневмонию выделяют в отдельный 
класс пневмоний [8]. Термин «аспирационная пнев-
мония» не является идеальным, в литературе ведет-
ся дискуссия о целесообразности его использования, 
предлагаются другие термины, например «анаэроб-
ная пневмония» [9, 10]. Однако, несмотря на то 
что анаэробы, действительно, являются наиболее 
частыми причинными факторами аспирационных 
пневмоний [11, 12], в их генезе могут играть роль и 
аэробные микроорганизмы [1]. 

Аспирация содержимого ротовой полости и 
носоглотки является частым событием у здоровых 

людей во время сна. В нескольких исследованиях 
при ирригации носоглотки раствором с радиоак-
тивной меткой аспирация была документирована у 
45–50% здоровых лиц, у 70% пожилых людей (воз-
раст более 75 лет) и у 70% больных с нарушением 
уровня сознания [13–15]. Однако не каждая аспи-
рация ведет к развитию пневмонии. Возникновение 
пневмонии зависит от числа бактерий, достигаю-
щих терминальных бронхиол, от вирулентности 
бактерий и, с другой стороны, от состояния защиты 
нижних дыхательных путей. Статус защитной сис-
темы хозяина определяет, будет ли микроорганизм 
размножаться и вызовет пневмонию или, наоборот, 
будет уничтожен факторами защиты. 

Итак, для развития аспирационной пневмонии 
необходимо наличие двух условий [7]:

1) нарушение местных факторов защиты дыха-
тельных путей (закрытие глотки, кашлевой реф-
лекс, активный мукоцилиарный клиренс и др.);

2) патологический характер аспирационного 
материала (высокая кислотность, большое количе-
ство микроорганизмов, большой объем материала 
и др.).

Аспирационные синдромы

Аспирация может приводить к различным 
последствиям: от полного отсутствия каких-либо 
клинических событий до развития острой дыха-
тельной недостаточности, острого респираторного 
дисстресс-синдрома (ОРДС) и даже смерти больно-
го [1, 7]. В 1975 г. G. Bartlett и S.L. Gorbach предло-
жили рассматривать аспирационный синдром как 

Таблица 1. Аспирационные синдромы

Аспирированный 
материал Следствие аспирации Клиническая картина Терапия

Кислота Химический пневмонит Острая одышка, тахипное,  
тахикардия ± цианоз, бронхоспазм, 
лихорадка
Мокрота: розовая, пенистая
Рентген: инфильтраты в одной или 
двух нижних долях
Гипоксемия

Удаление секрета из трахеи
Респираторная поддержка
Внутривенное введение 
растворов

Инертные жидкости Механическая обструкция
Рефлекторный спазм  
дыхательных путей

Острая одышка ± апное
Отек легких

Удаление жидкости  
из трахеи
Респираторная поддержка
β2-Агонисты

Твердые частицы Механическая обструкция Зависит от уровня обструкции: от 
внезапного апное и смерти больно-
го до развития хронического кашля 
± рецидивирующих инфекций

Удаление частиц
Антибиотики при предпола-
гаемой инфекции

Орофарингеальные 
бактерии

Аспирационная  
пневмония

Обычно постепенное начало
Кашель, лихорадка, гнойная мок-
рота
Рентген: инфильтрат в «зависи-
мых» зонах легких ± полости

Антибиотики
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«тройную угрозу», включающую: 1) механическую 
обструкцию дыхательных путей, 2) химический 
(или аспирационный) пневмонит (неинфекцион-
ное повреждение легких, связанное с «прямым» 
действием желудочного сока) и 3) бактериальную 
пневмонию [6]. Хотя очевидно, что лишь послед-
ний аспирационный синдром может быть отнесен к 
категории «аспирационная пневмония», первые два 
аспирационных синдрома могут быть рассмотре-
ны как состояния, предрасполагающие к развитию 
аспирационной пневмонии [1, 7]. 

Характер материала, аспирированного в дыха-
тельные пути, имеет огромное значение в патогене-
зе аспирационных синдромов (табл. 1). Нормальная 
микрофлора ротоглотки содержит анаэробы в кон-
центрации 108 микроорганизмов/мл (Prevotella 
spp., Fusobacterium spp., Bacteroides spp., анаэробные 
кокки) и аэробы в концентрации 107 микроор-
ганизмов/мл (в основном, кокки) [6, 16]. Число 
микроорганизмов снижается у людей без зубов и 
значительно повышается при наличии гингивита и 
периодонтита – до 1011 микроорганизмов/мл [17]. 
Высокая концентрация микроорганизмов в аспи-
рате, а также наличие в нем высоковирулентных 
патогенов обеспечивают преодоление защитных 
сил макроорганизма и развитие бронхолегочной 
инфекции. 

Химические свойства аспирата также являются 
фактором, определяющим характер повреждения 
легких. Очень низкий рН аспирата (<2,5) приво-

дит к развитию химического пневмонита [1, 7, 18]. 
Тяжесть химического пневмонита тесно связана 
с объемом аспирата и концентрацией в нем ионов 
водорода. В экспериментальных работах с живот-
ными было показано, что пневмонит не развивается 
при рН >2,5 [19]. Данный тип поражения легких 
приводит к нарушению барьера слизистой дыха-
тельных путей, повышая тем самым риск развития 
инфекции.

Аспирация небольших порций желудочного сока 
не приводит к манифестному химическому пневмо-
ниту, однако длительная микроаспирация приводит 
к развитию хронических заболеваний дыхательных 
путей и паренхимы легких – облитерирующему 
бронхиолиту, легочному фиброзу и криптогенной 
организующейся пневмонии [20–25].

Низкая кислотность желудочного содержимого 
также является фактором риска развития аспира-
ционных пневмоний. У госпитализированных боль-
ных при рН желудочного сока более 3,5–4,0 проис-
ходит колонизация желудка грам-отрицательными 
бактериями, поэтому вмешательства, повышающие 
рН желудка (Н2-блокаторы и ингибиторы про-
тонной помпы) могут рассматриваться как факто-
ры риска аспирационных пневмоний, особенно у 
больных, находящихся в отделениях интенсивной 
терапии (ОИТ) [26]. 

Большой объем аспирата или наличие крупных 
частиц в аспирированном материале приводит к 
механической обструкции дыхательных путей, к 

Таблица 2. Состояния, предрасполагающие к развитию аспирации

Факторы риска Состояния

Нарушение сознания Алкоголизм
Судороги
Инсульт
Травма головы
Общая анестезия
Передозировка наркотиков/седативных препаратов 

Дисфагия Заболевания пищевода: стриктура пищевода, рак, дивертикул, трахеоэзофагеаль-
ная фистула, недостаточность кардиального сфинктера

Неврологические нарушения Рассеянный склероз
Болезнь Паркинсона
Миастения
Бульбарный и псевдобульбарный паралич

Механическое нарушение есте-
ственных защитных барьеров 
организма

Назогастральный зонд
Эндотрахеальная трубка, трахеостомия
Эндоскопия желудка
Бронхоскопия

Другие Рвота
Обструкция выходного отдела желудка
Анестезия глотки
Положение лежа на спине
Гипергликемия
Пожилой возраст
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развитию ателектазов, застою бронхиального сек-
рета, опять же повышая риск развития легочной 
инфекции [27]. 

Состояния, предрасполагающие к развитию 
аспирационных пневмоний

К факторам риска развития аспирационных 
состояний относятся снижение уровня сознания, 
неврологические заболевания, нарушение глота-
ния (дисфагия), нарушение функции кардиального 
сфинктера пищевода, зондовое питание, интубация 
трахеи, анестезия глотки, рвота, алкоголизм, плохое 
гигиеническое состояние полости рта и др. (табл. 2) 
[7, 17]. 

Во время комы практически любой этиологии 
(инсульты и другие цереброваскулярные собы-
тия, передозировка снотворных, транквилизато-
ров и наркотических препаратов), при судорожных 
состояниях, общей анестезии происходит нару-
шение нормального глоточного рефлекса и сек-
рет ротоглотки и содержимого желудка затекает 
в дыхательные пути, т.е. происходит аспирация. 
Аспирация встречается приблизительно у 40–50% 
больных после перенесенного инсульта, и риск раз-
вития пневмонии у таких больных в 7 раз выше по 
сравнению с больными, у которых нет аспирации 
[28, 29]. Глубина нарушения сознания тесно связа-
на с риском развития аспирационных пневмоний. 
Так, в исследовании F. Adnet и F. Baud аспирация 
чаще развивалась у больных с более низким числом 
баллов по шкале Глазго (менее 12 баллов) [30]. 

У больных, находящихся в бессознательном 
состоянии, на риск развития аспирации большое 
влияние оказывает положение тела больного [31]: 
наибольшая частота аспирации отмечается при 
положении больного на спине, полусидячая пози-
ция уменьшает риск аспирационных пневмоний в 
три раза [32]. В одном из исследований было пока-
зано, что наиболее неблагоприятными положения-
ми для больных с передозировкой лекарственных 
препаратов являлись положение на спине (39% 
аспирационных пневмоний) и на боку (37–45% 
пневмоний), а наименьшее число пневмоний воз-
никало в полусидячем положении (11%) и в поло-
жении лежа на животе (8%) [33].

Дисфагия является одним из самых сильных 
факторов-предикторов развития аспирационных 
пневмоний [34]. В проспективном исследовании 
J.E. Croghan и соавт. было обнаружено, что в тече-
ние 12 месяцев аспирационная пневмония возник-
ла у 50% лиц с дисфагией, документированной во 
время видеофлюорографии, в то время как в группе 
больных без подтвержденной дисфагии в течение 
того же срока пневмония была выявлена в 12,5% 

случаев [35]. В другом крупном исследовании 189 
пожилых людей, находящихся в домах ухода, было 
установлено, что дисфагия является важным, но 
недостаточным фактором риска развития аспира-
ционной пневмонии, т.е. необходимо присутствие 
также и других факторов [36]. 

Во многих исследованиях показана выраженная 
ассоциация между нарушением моторики пищево-
да и частотой развития аспирационных пневмоний: 
при гастроэзофагеальном рефлюксе и болезнях 
пищевода [37, 38], состояниях после гастроэктомии 
[39], при зондовом питании [40]. Нарушения глота-
ния и моторики пищевода часто могут сочетаться, 
что говорит об общих патофизиологических меха-
низмах этих нарушений [41–43]. 

Назогастральный зонд – часто цитируемый фак-
тор риска аспирации [26, 44, 45], при этом основной 
причиной аспирации является нарушение закры-
тия нижнего сфинктера пищевода, что облегчает 
развитие гастроэзофагеального рефлюкса [46]. По 
данным J. Ibanez и соавт., у больных, получав-
ших питание при помощи назогастрального зонда, 
частота развития гастроэзофагеального рефлюкса 
была в два раза выше по сравнению с больными без 
зонда: 74% vs 35% (р=0,002) [47]. Другие «инород-
ные» устройства также усиливают риск аспирации 
[48]. Эндотрахеальная и трахеостомические трубки, 
особенно при давлении в манжетке ниже 18–20 см 
вод. ст., повышают риск развития аспирации и 
аспирационных пневмоний [49, 50]. Относительно 
недавно описаны случаи развития фатальной аспи-
рации у больных при использовании ларингеаль-
ной маски [51]. 

Плохое гигиеническое состояние полости рта 
также является риска развития аспирационных 
пневмоний. В исследовании S.E. Langmore и соавт. 
было показано, что риск развития аспирацион-
ных пневмоний пропорционален числу кариозных 
зубов и частоте чистки зубов [36]. Ксеростомия 
также повышает риск развития аспирационной 
пневмонии: снижение скорости выработки слюны 
приводит к повышению в ней концентрации мик-
роорганизмов и предрасполагает к развитию гин-
гивита. Оба этих фактора значительно повышают 
бактериальную нагрузку аспирированного секрета 
и риск возникновения пневмонии [52–54].

Длительный прием алкоголя приводит к нару-
шению факторов иммунной защиты, кашлевого 
рефлекса и к орофарингеальной колонизации 
патогенными микроорганизмами, включая, кроме 
традиционной анаэробной флоры, Staphylococcus 
aureus и грамотрицательные микроорганизмы 
(Klebsiella spp., Enterobacter spp., Pseudomonas spp.) 
[55]. Высокая частота аспирационных событий у 
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алкоголиков связана с эпизодами бессознательных 
состояний во время алкогольных эксцессов, нару-
шениями сна, рвотой и моторными нарушениями 
пищевода [56].

Несмотря на то что неврологические заболе-
вания традиционно относятся к наиболее час-
тым состояниям, связанным с угрозой развития 
аспирации [57], следует отметить, что аспирация 
также очень часто возникает у больных с хрони-
ческой обструктивной болезнью легких (ХОБЛ), 
застойной сердечной недостаточностью, желудоч-
но-кишечными заболеваниями, сахарным диабе-
том. В исследовании S.E. Langmore и соавт. более 
50% всех случаев аспирационных пневмоний среди 
пожилых людей было отмечено на фоне ХОБЛ и 
желудочно-кишечных заболеваний [36]. 

Эпидемиология аспирационных пневмоний 

На долю аспирационных пневмоний приходится 
около 10% всех внебольничных пневмоний [58–61]. 
В канадском проспективном когортном исследова-
нии, включавшем 1946 больных, госпитализиро-
ванных в стационар по поводу пневмонии, было 
выявлено, что риск развития аспирационной пнев-
монии у больных, проживающих в домах длитель-
ного ухода (домах инвалидов), в 3 раза выше, чем у 
остальных лиц: 30% vs 10,3% [62]. Летальность от 
аспирационной пневмонии была выше, чем от неас-
пирационной пневмонии: 28% vs 15% у больных, 
проживавших в домах длительного ухода и 19% vs 
7% − у больных, проживавших дома [62].

Аспирационная пневмония имеет довольно 
большой удельных вес среди тяжелых пневмоний. 
Так, по данным мультицентрового исследования O. 
Leroy и соавт., около 23% пневмоний в отделениях 
интенсивной терапии (ОИТ) приходилось на аспи-
рационные пневмонии [63]. У данной категории 
больных потребность в ИВЛ составляла 63%, сеп-
тический шок наблюдался у 13% больных, а общая 
летальность составила 22%. К независимым фак-
торам риска летального исхода от тяжелой аспира-
ционной пневмонии относились: неэффективная 
стартовая антибиотикотерапия (p=0,0001); положи-
тельный ответ при посеве крови (p=0,0001); супер-
инфекция, приобретенная в стационаре (p=0,0054); 
потребность в инотропной поддержке (p=0,0078). 
В исследовании A. El-Solh и соавт., также посвя-
щенном тяжелой аспирационной пневмонии в 
условиях ОИТ (n=95), госпитальная летальность 
составила 37%, однако в отличие от данных, полу-
ченных O. Leroy и соавт., в данном исследова-
нии принимали участие больные, проживавшие в 
домах длительного ухода [64]. Гипоальбуминемия 
(p<0,001) и число сопутствующих заболеваний 

(p<0,001) были отмечены как независимые факто-
ры неблагоприятного прогноза в отношении боль-
ных с тяжелой аспирационной пневмонией. 

По данным крупного обсервационного исследо-
вания, основанного на базе данных 318 880 взрос-
лых больных, перенесших хирургические операции 
в 52 госпиталях Мэриленда в 1999–2000 гг, сред-
няя частота развития аспирационных пневмоний 
у хирургических пациентов составляет 0,8% (до 
1,9% в некоторых госпиталях) [65]. Риск развития 
аспирационных пневмоний зависел от вида опера-
тивного вмешательства и существенно возрастал 
при проведении трахеостомии (до 19,1%), при тора-
кальных (до 2,1%) и неврологических операциях 
(до 1,4%). Независимыми факторами риска аспира-
ционной пневмонии в данном исследовании явля-
лись: мужской пол, возраст старше 60 лет, деменция 
и ряд сопутствующих заболеваний (ХОБЛ, опу-
холи, почечная недостаточность, болезни печени). 
Аспирационная пневмония у хирургических боль-
ных приводила к более частому переводу их в ОИТ 
(отношение шансов – ОШ – 4,0, 95% ДИ 3,0–5,1), 
более высокой госпитальной летальности (ОШ 7,6, 
95% ДИ 6,5–8,9), более длительному пребыванию 
больных в стационаре (в среднем на 9 дней, 95% ДИ 
8–10 дней) и более высоким экономическим затра-
там (в среднем на 22000$, 95% ДИ 19000–25000$) 
[65]. 

Риск аспирации и аспирационных пневмо-
ний очень высок среди больных, находящихся на 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ) и одно-
временно получающих зондовое питание. В про-
спективном исследовании N.A. Metheny и соавт., 
включавшем 360 таких больных, эпизоды хотя бы 
одной аспирации (по данным анализа пепсина в 
трахеальном секрете) были выявлены у 320 (88,9%) 
больных [45]. Риск развития аспирационной пнев-
монии прогрессивно увеличивался с каждым днем 
проведения ИВЛ – от 24% в первый день до 
48% − на четвертый день. Факторами риска аспи-
рации были низкое положение головы больно-
го (р=0,024), эпизоды рвоты (р=0,007), зондовое 
питание (р=0,009), число баллов по шкале Глазго 
менее 9 (р=0,021), гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь (р=0,033). Наиболее сильными 
независимыми факторами риска аспирационной 
пневмонии являлись сама аспирация (р<0,001), 
использование миорелаксантов (р=0,002) и выра-
женная седация больного (р=0,039). Развитие 
у больных аспирационной пневмонии приводило 
к удлинению времени пребывания в стационаре в 
среднем на 3,5 дня (р=0,023), в ОИТ – на 3,8 дня 
(р=0,004) и времени проведения ИВЛ – на 4,3 дня 
(р=0,001). 
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Клиническая картина, течение и прогноз 
аспирационной пневмонии

Аспирационная пневмония вызывается микро-
организмами, в нормальных условиях колонизи-
рующими верхние дыхательные пути, т.е. малови-
рулентными бактериями, в большинстве случаев 
анаэробами [7]. Аспирационная пневмония может 
рассматриваться как плевролегочная инфекция, 
которая при отсутствии терапии проходит такие 
этапы развития как пневмонит (пневмония) (рис.1), 
некротизирующая пневмония (формирование оча-
гов деструкции размерами менее 1 см, без уровней 
жидкости) (рис. 2), абсцесс легких (одиночные или 
множественные полости размерами более 2 см) 
(рис. 3) и эмпиема плевры (рис. 4) [16, 66, 67].

Распределение аспирированного материала, а 
следовательно, и локализация инфекционных оча-
гов в легких зависит от положения тела больного 
в момент аспирации и гравитационных сил [68]. 
Чаще всего аспирационная пневмония развивается 
в задних сегментах верхних долей и верхних сег-
ментах нижних долей, если аспирация произошла в 
то время, когда больной находился в горизонталь-
ном положении, и в нижних долях (больше справа), 
если больной находился в вертикальной позиции 
(зависимые сегменты) [20,68]. 

В отличие от пневмонии, вызванной типичными 
внебольничными штаммами (пневмококк), аспи-
рационная пневмония развивается постепенно, без 
четко очерченного острого начала (табл. 3) [6, 7, 11, 

12]. У многих больных через 8–14 дней после аспи-
рации развиваются абсцессы легких или эмпиема. 
При появлении очагов деструкции примерно у 
половины больных отмечается продукция мокро-
ты со зловонным гнилостным запахом, возможно 
развитие кровохарканья. Отсутствие гнилостного 
запаха даже при формировании абсцесса не исклю-
чает значения анаэробов в генезе аспирационной 

Рис. 1. Аспирационная пневмония в нижней доле левого 
легкого

Рис. 2.Некрозирующая пневмония (несколько полостей распада) в верхней доле правого легкого.
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пневмонии, так как некоторые анаэробные микро-
организмы не приводят к образованию продуктов 
метаболизма, обладающих гнилостным запахом 
[69, 70]. Другие симптомы аспирационной пневмо-
нии не отличаются от наблюдаемых при обычной 
пневмонии – кашель, диспное, плевральные боли, 
лихорадка, лейкоцитоз, однако у многих больных 
их развитию предшествуют в течение нескольких 
дней, а иногда и недель маловыраженные клиниче-
ские признаки, такие как слабость, субфебрильная 
лихорадка, кашель, у ряда больных – снижение веса 
и анемия [7, 70]. При аспирационной пневмонии, 
вызванной анаэробами, обычно не бывает ознобов 
[7, 11]. К важным особенностям клинической кар-
тины можно отнести фоновые состояния больного: 
эпизоды нарушения сознания, дисфагия, алкого-
лизм, болезни периодонта и др. 

В диагностике аспирационной пневмонии могут 
оказаться полезными следующие ключевые поло-
жения: 

– постепенное начало;
– документированная аспирация или наличие 

факторов, предрасполагающих к развитию аспира-
ции; 

– отсутствие ознобов;
– зловонный запах мокроты, плевральной жид-

кости;
– локализация пневмонии в «зависимых» сег-

ментах;

– некротизирующая пневмония, абсцесс, эмпиема;
– наличие газа над экссудатом в плевральной 

полости;
– красная флюоресценция мокроты или плев-

ральной жидкости в ультрафиолетовом свете 
(инфекция, вызванная Porphyromonas);

– отсутствие роста микроорганизмов, изолиро-
ванных из плевральной полости, в аэробных усло-
виях [6, 7, 11].

При наличии абсцесса легких в перечень диаг-
ностических процедур необходимо включение фиб-
робронхоскопии, так как нередко (до 36% в некото-
рых исследованиях) рентгенологическая картина 
абсцесса легких может быть неотличима от бронхо-

Рис. 3. Абсцесс в области правого корня легкого с уров-
нем жидкости.
Сегментарный ателектаз средней доли правого легкого 
со смещением малой междолевой щели.

Рис. 4. а – рентгенограмма грудной клетки: правосто-
ронняя эмпиема плевры.
б – компьютерная томограмма грудной клетки (тот же 
больной): правосторонняя эмпиема плевры с наличием 
воздуха, консолидация нижней доли правого легкого с 
множественными абсцссами.

а

б
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генной карциномы с распадом (чаще всего – плос-
коклеточный рак) [71, 72].

Следует отметить, что летальность больных с 
аспирационной пневмонией довольно высока и, 
по данным исследований последнего десятилетия, 
колеблется от 13 до 37% [62–65, 73]. Показатели 
госпитальной летальности и факторы-предикторы 
летального исхода у больных с аспирационной 
пневмонией представлены в табл. 4. Летальность 
при аспирационных абсцессах легких – около 20%, 
причем летальность связана с размером полос-
ти абсцесса, его локализацией (неблагоприятной 
является локализация абсцесса в нижней доле пра-
вого легкого) и причинными патогенами: 44% – при 
Klebsiella pneumoniae, 50% − Staphylococcus aureus 
и 83% − Pseudomonas aeruginosa [74]. 

Микробиологические данные  
при аспирационной пневмонии

Возбудителями большинства аспирационных 
пневмоний являются анаэробы, чаще всего комби-

нация этих микроорганизмов (как минимум, два 
патогена), или комбинация анаэробов и аэробов 
[11, 12, 75, 76]. По данным некоторых исследова-
ний, у одного больного с аспирационной пневмо-
нией высевают, в среднем, 3–4 микроорганизма 
[73, 77]. Роль анаэробов в генезе аспирационных 
пневмоний была впервые установлена в 70-х годах 
прошлого столетия, когда использовали для забора 
материала пункцию трахеи и аспирацию секрета 
(метод транстрахеальной аспирации) [11, 12, 78]. 
Состав патогенов, вызывающих аспирационную 
пневмонию, за последние годы практически не 
изменился, но некоторые изменения претерпела 
таксономическая классификация некоторых мик-
роорганизмов [79, 80]. Что касается процентного 
соотношения анаэробов и аэробов в генезе аспи-
рационных пневмоний, то сегодня единодушного 
мнения нет. Некоторые эксперты сводят их значе-
ние к минимуму [1], другие считают, что на их долю 
приходится до 85–93% всех причин аспирационных 
пневмоний [16]. 

Таблица 3. Сравнение клинической картины аспирационной анаэробной пневмонии и внебольничной 
пневмококковой пневмонии [12]

Признаки Аспирационная 
пневмония

Пневмококковая 
пневмония

Факторы риска аспирации, % 59 23

Опухоль легкого, % 17 6

Длительность симптомов до госпитализации, дни 4,5 2,6

Озноб, % 0 46

Зловонная мокрота, % 18 0

Последующее развитие абсцесса, % 20 0

Бактериемия, % 0 15

Таблица 4. Госпитальная летальность и факторы-предикторы летального исхода у больных 
с аспирационной пневмонией [62–65, 73]

Ссылка Характеристика больных Летальность, % Факторы риска летального исхода

Leroy et al., 1997 [65] N=116, тяжелая пневмо-
ния, ОИТ

22 Неэффективная стартовая антибиотико-
терапия 
Положительная культура крови 
Суперинфекция, приобретенная в ста-
ционаре
Потребность в инотропной поддержке 

Kozlow et al., 2003 
[65]

N=2636, больные хирурги-
ческого профиля

24 Данные не представлены

El-Solh et al., 2003 
[64]

N=95, тяжелая пневмония, 
ОИТ, больные из домов 
длительного ухода 

37 Гипоальбуминемия
Число сопутствующих заболеваний

Allewelt et al., 2004 
[73]

N=95, больные в отделе-
нии стационара, 

13 SAPS >  30 баллов

Shariatzadeh et al., 
2006 [62]

N=289, 46% больных из 
домов длительного ухода 

23% Пребывание в домах длительного ухода 
(28% vs 19% у больных, живущих дома)

Примечание. SAPS – Simplified Acute Physiological Score (шкала тяжести больных).

User
Note
Авт. 
Allewert или Allewelt? Сравнить со списком литературы
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По мнению H.A. Cassire и M.S. Niederman, около 
50% всех аспирационных пневмоний вызывает-
ся анаэробами, 40% − ассоциацией анаэробных 
и аэробных микроорганизмов и 10% − аэробами 
[17]. Микробиологическая картина аспирационных 
пневмоний, по данным недавно выполненных иссле-
дований, представлена в табл. 5. Обращает на себя 
внимание, что в двух последних исследованиях [64, 
73] общая доля анаэробов в структуре возбудителей 
аспирационных пневмоний заметно отличается от 
данных двух других исследований [77, 81]: 20–21% 
vs 78–80%. Такие различия могут быть связаны с 
методическими особенностями исследований: в тех 
работах, где получено небольшое число анаэробов, 

большинство больных до забора материала полу-
чали антибиотики широкого спектра действия, что 
могло внести существенные искажения в общую 
микробиологическую статистику [82]. 

Наиболее частыми анаэробными микроорганиз-
мами, выделяемыми при аспирационной пневмо-
нии, являются Prevotella melanogenica (ранее отно-
сились к роду Bacteroides), Fusobacterium nuclea-
tum, Porphyromonas spp. (ранее относились к роду 
Bacteroides), микроаэрофильные стрептококки. 
Кроме того, определенное значение также имеют и 
микроорганизмы рода Bacteroides (B. buccae, B. oris, 
B. oralis и др.), однако роль Bacteroides fragilis при 
аспирационной пневмонии преувеличена [17]. 

Таблица 5. Микробиологическая картина аспирационных пневмоний по данным недавно 
выполненных исследований [64, 73, 77, 81] 

Предмет исследования Hammond et 
al., 1995

De et al., 
2002

El-Sohl et al., 
2003

 Allewelt et al., 
2004

Положительные культуры, число больных 23 17 54 58

Характеристика больных, диагноз Абсцесс 
легких

Абсцесс легких Больные из 
домов ухода

80%  больных с 
внебольничной 
аспирационной 

пневмонией

Методы забора материала ЗЩБ ТТИА ЗЩБ ЗЩБ, ЗБАЛ

Анаэробные бактерии, % 78 100 20 21

Аэробные бактерии, % 48 74,5 80 79

Анаэробные + аэробные бактерии, % 26 74,5 11 ?

Среднее число микроорганизмов у одного 
больного

3,4 1,1 1,2 3,6

Анаэробные бактерии (n)
Prevotella spp. 17 5 6 9

Fusobacterium spp. 4 5 3 1

Bacteroides spp. 4 2 1 2

Peptostreptococcus spp. 11 5 1 6

Veilonella spp. 1 2 - -

Аэробные грам (+) кокки (n)

Streptococcus pneumoniae - ND 5 6

Streptococcus spp. 7 ND 6 19

Staphylococcus aureus 5 ND 8 14

Аэробные грам(−) бактерии (n)

Haemophilus influenzae 1 ND 2 3

Escherichia coli - ND 13 5

Klebsiella pneumoniae 2 ND 10 3

Serratia spp. - ND 8 -

Proteus mirabilis - ND 7 5

Enterobacter cloacae - ND 1 3

Pseudomonas aeruginosa - ND 2 3

Примечание. ЗЩБ – защищенная щеточная биопсия, ЗБАЛ – защищенный бронхоальвеолярный лаваж, ТТИА – 
трансторакальная игольчая аспирация, ND –  данные не представлены.
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В некоторых исследованиях до 12% всех аспираци-
онных пневмоний было вызвано Veillonella parvula 
[83]. Все перечисленные микроорганизмы менее 
вирулентны по сравнению с аэробами – типичными 
возбудителями внебольничных пневмоний, с чем 
и связано менее бурное течение воспалительно-
го процесса. Исключение составляет Fusobacterium 
necrophorum, обладающий исключительными виру-
лентными свойствами [11], но в настоящее встре-
чающийся очень редко. 

Получение культуры анаэробных микроорга-
низмов является довольно сложной задачей и тре-
бует соблюдения, как минимум, трех условий: пра-
вильного забора материала, его транспорта и посева 
на специальные среды.

Следует подчеркнуть, что экспекторированная 
мокрота не может быть использована для полу-
чения культуры анаэробов, так как они в норме 
в больших количествах присутствуют в верхних 
дыхательных путях и неизбежно контаминируют 
мокроту [84]. При наличии эмпиемы плевраль-
ная жидкость является надежным источником для 
диагностики этиологии бронхолегочной инфекции 
[85]. Положительная гемокультура также может 
приблизить к идентификации причинного патоге-
на, однако аспирационная пневмония нечасто ассо-
циирована с бактериемией [11,12]. 

Забор материала из нижних дыхательных путей 
для выделения анаэробных культур возможен при 
использовании методов, позволяющих избежать 
контаминации образца микрофлорой ротоглотки, 
это − транстрахеальная аспирация (ТТА) и метод 
защищенной щеточной биопсии (ЗЩБ). Несмотря на 
хорошую информативность, ТТА в настоящее время 
используется гораздо реже, чем раньше, причиной 
этого являются недостатки метода: инвазивность, 
невозможность проведения у интубированных боль-
ных, риск кровотечения. Хорошей альтернативой 
ТТА является метод ЗЩБ – получение материала 
во время фибробронхоскопии при помощи бронхи-
альной щетки, защищенной от контаминации внут-
ри двойного телескопического катетера, закрытого 
биодеградирующей пробкой [86, 87], и метод защи-
щенного бронхоальвеолярного лаважа (ЗБАЛ) [88]. 
Данные методы в настоящее время широко исполь-
зуются для диагностики вентилятор-ассоцирован-
ных пневмоний. Имеются данные о применении 
ЗЩБ и ЗБАЛ при аспирационной пневмонии, при-
чем результаты микробиологических исследований 
материала нижних дыхательных путей, полученного 
при помощи ЗЩБ и ЗБАЛ, примерно такие же, как 
при использовании ТТА [77, 88].

При наличии абсцессов, близко расположенных 
к грудной клетке, при получении материала для 

анализа возможно проведение трансторакальной 
пункции под контролем флюороскопии или ульт-
развука, однако не исключено развитие осложне-
ний в виде пневмоторакса [81, 89–91].

Полученный материал должен быть немедленно 
помещен в анаэробную среду (транспортная емкость 
с анаэробной средой) и как можно быстрее достав-
лен в микробиологическую лабораторию [92]. 

Среди аэробных бактерий в генезе аспирацион-
ных пневмоний имеют значение следующие мик-
роорганизмы: Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pyogenes, Streptococcus viri-
dans, Haemophilus influenzae, Eikenella corrodens, 
Eschericia coli, Enterobacter cloacae, Proteus mirabilis, 
Pseudomonas aeruginosa [63, 77, 91–94]. Аэробные 
микроорганизмы высеваются особенно часто при 
нозокоминальных аспирационных пневмониях, 
кроме того, их доля очень высока среди больных 
с тяжелой аспирационной пневмонией, требую-
щей госпитализации в ОИТ [63, 93]. Объяснением 
такого различия микробного пейзажа, по сравне-
нию с внебольничной аспирационной пневмонией, 
является высокая степень колонизации аэробными 
микроорганизмами (особенно грамотрицательны-
ми) ротоглотки и параназальных синусов у тяже-
лых больных, находящихся в стационаре [95, 96]. 
Среди больных, живущих в домах длительного 
ухода, также отмечен высокий процент колониза-
ции ротоглотки грамотрицательными бактериями 
[97, 98]. 

Роль анаэробов в генезе нозокомиальных аспи-
рационных пневмоний менее значима, по сравне-
нию с аэробами, но насколько меньше – предмет 
научных дискуссий. В ряде исследований было 
показано, что доля анаэробов как причины госпи-
тальных аспирационных пневмоний может дости-
гать 35% [99], в то же время в недавно проведенном 
исследовании среди больных с вентилятор-ассо-
циированной пневмонией анаэробы были обнару-
жены лишь у одного из 143 больных [94]. Такие 
различия могут быть объяснены разными сроками 
взятия материла для получения культуры микро-
организмов, предшествующей антибактериальной 
терапией, методами культивирования бактерий и 
другими факторами [92,100]. 

При строгом соблюдении всех правил сбора и 
культивирования анаэробов P. Dore и соавт. пока-
зали, что анаэробы (P.melaninogenicа, F.nucleatum, 
V.parvula) являлись причинным фактором в 23% 
случаев вентилятор-ассоциированных пневмоний 
(у 30 больных из 130) [83]. Было также установ-
лено, что анаэробы чаще выявляются у больных с 
ранними госпитальными пневмониями (первые 5 
дней), при проведении оротрахеальной интубации 
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по сравнению с нозотрахеальной и при более низ-
ком уровне сознания. Этой же группой авторов была 
доказана роль анаэробов в генезе госпитальных 
легочных инфекций: у больных с вентилятор-ассо-
циированными пневмониями и положительными 
культурами Prevotella spp. уровень антител к дан-
ным микроорганизмам (методы ELISA и Western 
blot) был значительно выше чем у больных с пнев-
монией, вызванной аэробами, у больных с заболева-
ниями зубов и у здоровых субъектов (р<0,05), т.е. 
налицо классический постулат – «виновные» бак-
терии вызывают сильный иммунный ответ [101]. В 
недавно опубликованном исследовании R. Robert 
и соавт., в котором для забора материала из ниж-
них дыхательных путей использовали ЗЩБ, доля 
анаэробов (Prevotella spp., F.nucleatum, V.parvula и 
др.) среди положительных культур у больных с 
вентилятор-ассоциированной пневмонией соста-
вила 26,9% [102]. Течение пневмонии у больных с 
положительными анаэробными культурами было 
тяжелее, чем у больных без них: летальность соста-
вила 50 и 37%, соответственно. 

Наконец, в пользу роли анаэробов при госпи-
тальных аспирационных пневмониях свидетельст-
вуют данные о том, что использование антибакте-
риальных препаратов, активных против анаэробов, 
приводило к лучшему клиническому исходу боль-
ных с госпитальной пневмонией к 10-му дню тера-
пии по сравнению с группой пациентов, получав-
ших антибиотики, не активные против анаэробов 
[92]. В другом крупном мультицентровом клини-
ческом исследовании при сравнении эффектив-
ности пиперациллина/тазобактама и цефтазиди-
ма при вентилятор-ассоциированных пневмониях 
летальность больных была ниже в группе больных, 
получавших терапию пиперациллином/тазобакта-
мом [103]. Хотя анаэробы не изучались в данном 
исследовании, можно предположить, что разли-
чие летальности при использовании сравниваемых 
антибиотиков объясняется лучшей активностью 
пиперациллина/тазобактама против анаэробов, 
которые могут быть причинным фактором госпи-
тальных пневмоний. 

Терапия аспирационной пневмонии

Антибактериальная терапия является основой 
лечения аспирационной пневмонии. Выбор анти-
биотика исходит из тяжести аспирационной пнев-
монии, окружения, в котором возникла пневмония, 
и наличия или отсутствия факторов риска для 
колонизации дыхательных путей грамотрицатель-
ными микроорганизмами [17]. 

Так как у больных с аспирационной пневмони-
ей, возникшей вне стационара, основной причи-

ной пневмонии являются анаэробы, назначаемые 
антибиотики должны быть активными в отноше-
нии этих микроорганизмов. Учитывая сложность 
получения культур анаэробных микроорганизмов, 
терапия в большинстве случаев является эмпири-
ческой. Традиционным выбором для терапии аспи-
рационной пневмонии и абсцесса легких долгое 
время считался бензилпенициллин, назначаемый 
внутривенно в относительно высоких дозах (12–20 
млн ЕД в сутки) [104]. Однако, как показали иссле-
дования последних лет, около 25% всех анаэробов 
продуцируют β-лактамазы, а среди Bacteroides spp. 
доля штаммов, резистентных к пенициллину, дос-
тигает 90% [16, 70, 105]. Данные о резистентности 
основных анаэробов к антибактериальным препа-
ратам, с учетом результатов международных и оте-
чественных исследований, представлены в табл. 6 
[67, 106]. 

Кроме того, весомая доля аэробных бактерий, 
участвующих в развитии аспирационных пневмо-
ний, в ассоциации с анаэробами или без них также 
ставит под сомнение роль бензилпенициллина 
как препарата выбора для терапии аспирационной 
пневмонии [93]. 

К эффективной эмпирической терапии аспира-
ционных пневмоний можно отнести комбинацию 
внутривенных бета-лактамов и метронидазола 
[107, 108]. Метронидазол обладает высокой актив-
ностью в отношении практически всех анаэробов, 
число резистентных штаммов составляет не более 
10% (около 20% для Porphyromonas spp.) [67, 77]. 
Необходимо подчеркнуть, что метронидазол не 
должен назначаться в виде монотерапии, так как 
в ряде исследований число неуспеха антибактери-
альной терапии при лечении анаэробных легочных 
инфекций достигало 50% [109, 110]. Причинами 
такой низкой эффективности монотерапии мет-
ронидазолом являются: 1) низкая активность мет-
ронидазола в отношении микроаэрофильных и 
аэробных стрептококков, которые при аспираци-
онной пневмонии присутствуют в культурах до 
50% случаев; 2) относительно низкая активность 
метронидазола в отношении грамположительных 
анаэробов [1].

В современных международных и националь-
ных руководствах для лечения аспирационной 
пневмонии рекомендовано использование ингиби-
торозащищенных пенициллинов, клиндамицина и 
карбапенемов [2, 3, 111].

Ингибиторозащищенные бета-лактамы (фик-
сированная комбинация бета-лактам+ингибитор 
β-лактамаз) традиционно считаются препаратами 
первой линии для терапии анаэробных пневмоний 
[4, 112]. 
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Высокая эффективность амоксициллина/кла-
вуланата была продемонстрирована в мультицен-
тровом проспективном исследовании P. Germaud и 
соавт., включавшем 57 больных с абсцессом легких, 
некротизирующей пневмонией и эмпиемой плевры 
(у 27 из них предшествующая антибактериальная 
терапия оказалась неэффективной), внутривенная 
терапия амоксициллином/клавуланатом оказалась 
успешной у 52 больных (91%) [113]. В открытом 
исследовании N. Fernandez-Sabe и соавт. последо-
вательная терапия амоксициллином/клавуланатом 
(внутривенно в дозе 2,0/0,2 г каждые 8 ч, затем 
per os 1,0/0,125 г каждые 8 ч) оказалась успешной 
у 100% больных с абсцессом легких и некротизи-
рующей пневмонией (всего в исследование было 
включено 40 больных) [114]. 

Немецкая группа исследователей провела 
сравнение двух режимов антибиотикотерапии у 
70 госпитализированных больных с аспирацион-
ной пневмонией: ампициллин/сульбактам (2/1 г 
каждые 8 ч в/в) и клиндамицин (600 мг каждые 
8 ч в/в) ± цефалоспорины II–III поколения [73]. 
Исследование носило открытый рандомизиро-
ванный характер, средняя длительность терапии 
составила 23–24 дня. Клинический ответ в группе 
терапии ампициллина/сульбактама в конце курса 
антимикробной терапии был несколько выше, чем 
в группе клиндамицина: 73,0% vs 66,7%, но данное 
различие не было достоверным. Оба режима тера-
пии хорошо переносились больными. 

Кроме амоксициллина/клавуланата и ампи-
циллина/сульбактама, высокой анаэробной актив-

Таблица 6. Резистентность анаэробов (в %) к антибактериальным препаратам [67, 106]

Антибиотик Prevotella spp. Fusobacterium 
spp.

Bacteroides 
spp.

Peptostreptococcus 
spp.

Porphyromonas 
spp.

Ампициллин 65 10 90 <5 25

Амоксициллин/ клавуланат <5 0 <5 <5 <5

Ампициллин/ сульбактам <5 <5 <5 <5 <5

Цефoперазон 3 <5 35 <5 15

Имипенем <5 < <5 <5 <5

Меропенем <5 <5 <5 <5 <5

Эртапенем <5 <5 <5 <5 <5

Клиндамицин 3 0 22 <5 <5

Метронидазол <5 <5 <5 <5 20

Моксифлоксацин <5 <5 <5 12 <5

Таблица 7. Выбор антибактериальных препаратов при аспирационной пневмонии

Внебольничная аспирационная пневмония 
/нетяжелая аспирационная пневмония

Госпитальная аспирационная пневмония /
тяжелая внебольничная аспирационная пневмония

Режимы пероральной терапии

• Клиндамицин
• Амоксициллин/клавуланат или  амокси-
циллин/сульбактам
• Моксифлоксацин 

–

Режимы внутривенной терапии

• Амоксициллин/клавуланат 
Ампициллин/сульбактам 
Амоксициллин/сульбактам 
Тикарциллин/клавуланат 
Цефоперазон/сульбактам 
• Клиндамицин ± цефалоспорины III поко-
ления 
• Цефалоспорины III поколения + метрони-
дазол
• Моксифлоксацин

• Амоксициллин/клавуланат 
• Ампициллин/сульбактам 
• Амоксициллин/сульбактам 
• Тикарциллин/клавуланат 
• Цефоперазон/сульбактам + левофлоксацин (или ципрофлокса-
цин) #

• Цефалоспорины III поколения + клиндамицин (или метронида-
зол)* # 
• Имипенем, меропенем, эртапенем* #

• Моксифлоксацин#

Примечание. *При подозрении на инфекцию P. aeruginosa возможна комбинация данных препаратов с аминогликозидами или 
фторхинолонами.
#При инфекции MRSA возможна комбинация данных препаратов с ванкомицином или линезолидом
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ностью обладают также и другие «защищенные» 
бета-лактамы: амоксициллин/сульбактам, тикар-
циллин/клавуланат, пиперациллин/тазобактам и 
цефоперазон/сульбактам [115–120].

Клиндамицин обладает бóльшей активностью, 
по сравнению с пенициллином, в отношении ана-
эробов (в т.ч. и Bacteroides spp.). В настоящее время 
число анаэробов, резистентных к клиндамицину, 
составляет около 5% (4–22% в группе Bacteroides 
fragilis) [77,105]. В двух сравнительных исследо-
ваниях эффективности пенициллина и клиндами-
цина при некротизирующей пневмонии и абсцессе 
легкого было показано, что при использовании 
клиндамицина удается чаще добиться клиниче-
ского успеха, достигается более быстрое снижение 
лихорадки и наблюдается меньшее число рециди-
вов легочных инфекций [121, 122]. В исследовании 
F. Gudiol и соавт., включавшем 37 больных с нек-
ротизирующей пневмонией, успех антибактериаль-
ной терапии составил 18 случаев из 19 при исполь-
зовании клиндамицина и 10 из 18 – при терапии 
пенициллином [122]. 

M. Kadowaki и соавт. в проспективном рандо-
мизированном исследовании сравнивали 4 режи-
ма антибиотикотерапии у 100 пожилых больных 
(старше 70 лет) с нетяжелой аспирационной пнев-
монией: (1) ампициллин/сульбактам (1,5 г 2 раза в 
сутки в/в), (2) ампициллин/сульбактам (3 г 2 раза 
в сутки в/в), (3) клиндамицин (0,6 г 2 раза в сутки 
в/в) и (4) панипенем/бетамипром (0,5 г 2 раза в 
сутки в/в) [123]. Все режимы терапии оказались 
сравнимы по клинической эффективности (излече-
ние наступило у 84, 76, 76 и 88% больных соответ-
ственно), длительности терапии (около 8–10 дней) 
и числу побочных эффектов (12-16%). Однако у 
больных, получавших терапию клиндамицином, 
к концу терапии не было отмечено ни одного слу-
чая появления новой инфекции метициллинорези-
стентным Staphylococcus aureus (MRSA), в то время 
как в других группах терапии MRSA обнаружива-
ли в 23–35% случаев. Еще одним преимуществом 
терапии клиндамицином явлилась его низкая стои-
мость – общие затраты на антимикробную терапию 
в группе клиндамицина были в 15–30 раз ниже, чем 
в группах сравнения.

Карбапенемы (имипенем, меропенем и эртапе-
нем) также относятся к антибактериальным препа-
ратам, обладающим высокой активностью против 
анаэробов, поэтому могут быть использованы при 
аспирационных пневмониях, особенно при тяже-
лом течении пневмоний. Имепенем и меропенем 
обладают примерно одинаковой активностью в 
отношении анаэробных микроорганизмов [124]. 
В исследованиях in vitro доля анаэробов, чувстви-

тельных к имипенему и меропенему, приближалась 
к 100% [125,126]. Активность эртапенема в отно-
шении анаэробов также очень высока: МПК90 для 
Prevotella spp., Fusobacterium spp., Peptostreptococcus 
spp. и Porphyromonas spp. составляет ≤0,5 мг/л 
[127,128].

В одном из немногочисленных клинических 
исследований, посвященных использованию карба-
пенемов при внебольныичных и нозокомиальных 
аспирационных пневмониях, эффективность моно-
терапии имипенемом составила 78,6%, отсутствие 
клинического эффекта было отмечено у больных с 
инфекцией P.aeruginosa [129]. 

Из группы цефалоспоринов наибольшую актив-
ность в отношении анаэробов имеют цефамицины 
(цефокситин и цефотетан), однако до 30% микро-
организмов группы B.fragilis резистентны к ним (а 
в некоторых регинах мира, например в Тайване – до 
65%) [130]. По данным исследований in vitro, высо-
кой антианаэробной активностью обладает новый 
антимикробный препарат из класса глицилцикли-
нов тайгециклин [131]. 

Среди перспективных препаратов для терапии 
аспирационных пневмоний необходимо отметить 
респираторные фторхинолоны с антианаэробной 
активностью – моксифлоксацин и гатифлоксацин 
[132]. При исследовании in vitro 97% из 180 ана-
эробных микроорганизмов были чувствительны к 
моксифлоксацину [133]. В другом эксперименталь-
ном исследовании при изучении чувствительности 
360 штаммов анаэробов к антибиотикам было пока-
зано, что МПК90 моксифлоксацина для анаэробных 
кокков, B. fragilis, других Bacteroides, Porphyromonas 
spp. и Prevotella spp. составила менее 2,0 мг/л [134]. 
В первом пилотном исследовании, включавшем 
всего 6 человек, терапия моксифлоксацином при-
вела к полному клиническому и рентгенологи-
ческому разрешению абсцессов легких в течение 
4–8 нед [135]. Терапия моксифлоксацином хорошо 
переносилась, и ни у одного больного не было отме-
чено рецидивов в течение последующих 0,5–3 лет. 
S.R. Ott и соавт. недавно представили результа-
ты более крупного открытого рандомизированного 
исследования, в котором сравнивали режимы сту-
пенчатой терапии моксифлоксацином и ампицил-
лином/сульбактамом у 96 больных с аспирацион-
ной пневмонией и абсцессом легких [136]. Общий 
клинический ответ на проводимую терапию оказал-
ся идентичным в обеих группах больных – 66,7%, 
оба препарата хорошо переносились больными, 
несмотря на очень длительные сроки их назначения 
(при абсцессе легких максимальная длительность 
терапии моксифлоксацином составляла 158 дней, 
ампициллином/сульбактамом – 90 дней). Кроме 
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того, во всех представленных исследованиях было 
подчеркнуто удобство одноразового приема мок-
сифлоксацина, что повышало комплаентность к 
антимикробной терапии [135,136]. 

Предложенные схемы антибактериальной 
терапии нуждаются в модификации при тяжелой 
пневмонии, при возникновении пневмонии внутри 
стационара и при наличии факторов риска коло-
низации дыхательных путей больного грам(–)мик-
роорганизмами. К последним относятся: 

– кома;
– снижение питательного статуса;
– интубация трахеи или трахеостомия;
– оперативное вмешательство;
– сахарный диабет;
– почечная недостаточность;
– хронические легочные заболевания;
– курение;
– предшествующее использование антибиоти-

ков в последние 3 мес;
– пребывание в домах ухода;
– длительная госпитализация (более 3 нед).
В таких ситуациях очень высока вероятность 

вирулентных аэробных патогенов как причины раз-
вития аспирационной пневмонии, поэтому реко-
мендовано дополнительное «прикрытие» также 
и грам(-) микроорганизмов, а иногда и MRSA 
[137]. Особую проблему представляют пневмонии, 
вызванные P. aeruginosa [138], поэтому в качест-
ве препаратов эмпирической терапии может быть 
рекомендовано использование комбинации анти-
биотиков, активных против P. aeruginosa (ципроф-
локсацин, цефтазидим, цефперазон) и против ана-
эробов (клиндамицин или метронидазол). Также 
возможно использование карбапенемов или инги-
биторозащищенных пенициллинов в виде моноте-
рапии или в комбинации с аминогликозидами или 
фторхинолонами (табл. 7) [17]. После назначения 
эмпирической антимикробной терапии последую-
щие посевы мокроты и трахеальных аспиратов 
(у интубированных больных) могут помочь в выяв-
лении P. aeruginosa и других аэробных микроорга-
низмов и в дальнейшей коррекции терапии.

Путь введения антибактериальных препаратов 
терапии определяется тяжестью аспирационной 
пневмонии. Больные с тяжелой пневмонией и с 
осложненными формами пневмонии должны полу-
чать парентеральную терапию, при менее тяжелом 
течении возможно назначение таблетированных 

препаратов. Ответ на антибактериальную терапию 
у 80% больных с аспирационными пневмониями 
наступает в течение первых 5 дней лечения [6, 108]. 
Продолжительность курса антимикробной терапии 
у больных без абсцесса или эмпиемы составляет 
около 14 дней [105]. При наличии абсцесса лихорад-
ка может сохраняться 5–10 дней и более, несмотря 
на адекватную антибактериальную терапию [105]. 
Больным с абсцессами и эмпиемами плевры необ-
ходимо назначение парентеральной терапии до дос-
тижения клинического ответа (снижение лихорад-
ки, тенденция к нормализации лейкоцитоза, умень-
шение кашля и диспноэ), после чего, при условии 
нормальной абсорбции из желудочно-кишечного 
тракта, возможен переход на терапию антибиотика-
ми per os (клиндамицин, амоксициллин/клавуланат 
и моксифлоксацин). Рекомендуемая длительность 
антибактериальной терапии больных с абсцессом 
легких составляет 4–8 нед [67, 105]. 

При наличии абсцесса легких и эмпиемы плев-
ры могут понадобиться дополнительные меро-
приятия (бронхоскопия, хирургические методы). 
Дренирование абсцессов часто достигается при 
обеспечении хорошей экспекторации мокроты и 
физиотерапевтических процедурах (перкуссия, 
вибрационный массаж). При медленном разреше-
нии абсцесса, локальной обструкции бронхиаль-
ного дерева (инородное тело, опухоль) адекватный 
дренаж может быть достигнут при помощи брон-
хоскопических методов, в т.ч. и путем установ-
ки катетера в полость абсцесса (т.е. с помощью 
трансбронхиальной катетеризации) [139–142]. 
Хирургическое вмешательство может понадобить-
ся при больших размерах абсцесса (более 6 см) и 
при осложнениях абсцесса (легочное кровотечение, 
формирование бронхоплевральной фистулы) [143, 
144]. Альтернативой хирургическому вмешательст-
ву может быть чрескожная катетеризация полости 
абсцесса, которая показана больным, не отвечаю-
щим на антибиотики и имеющим периферическую 
локализацию абсцесса [145–147]. 

Терапия эмпиемы плевры, кроме использова-
ния антибиотиков, также часто требует дополни-
тельных процедур для обеспечения дренирования 
плевральной полости (повторные аспирации экссу-
дата, установка дренажной трубки, введение в плев-
ральную полость фибринолитиков, торакоскопия, 
открытая торакотомия, хирургическая декортика-
ция плевры) [148–150].
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