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сравнительном анализе установлено, что ССВО достоверно чаще 
наблюдался при фульминантном течении, чем при латентном  
(p= 0,0009; Fisher exactly test) , желтушном (p=0,0301; Fisher 
exactly test). При холестатическом и фульминантном течении 
достоверных различий в частоте ССВО не выявлено (p=0,0957; 
Fisher exactly test). 

Проанализированы результаты определения уровня sIL-2 р 
55 и IL 8 в пробах мочи. Средний уровень sIL-2 р 55 составил 
25,7±29,80 нг/мл (минимально 2,0; максимально 113). При 
коррелятивном анализе выявлена сильно выраженная прямая 
зависимость между повышенным уровнем ���������������������sIL������������������-2 р 55 и альтера-
тивным воспалением (острая бактериальная деструкция легких) 
(k Spearman =0,55; р=0,0302).

Установлено, что при наличии уровня sIL-2 р 55>60нг/мл 
в моче у пациента развивается системное воспаление альтера-
тивной направленности в текущую госпитализацию. На основа-
нии полученных данных предложен способ диагностики систем-
ного воспаления с преобладанием альтерации  у госпитальных 
пациентов с острым алкогольным гепатитом путем исследова-
ния уровня sIL-2 р 55 в образцах мочи госпитальных пациентов 
с острым алкогольным гепатитом методом иммуноферментного 
анализа, отличающийся тем, что при выявлении уровня рецеп-
тора sIL-2 р 55 >60нг/мл диагностируют системное воспаление 
в направлении альтерации. Диагностическая точность метода 
представлена  диагностической чувствительностью = 0,50; диа-
гностической специфичностью =0,93; отношением правдоподо-
бия положительного результата =7,14; отношением правдоподо-
бия отрицательного результата =0,50. Информативность теста  
соответствует диапазону «полезный» для диагностики (отноше-
ние правдоподобия положительного результата >2 и <5   и отно-
шение правдоподобия отрицательного результата <0,2 и ≤0,5).

Таким образом, определение уровня sIL-2 р 55 позволяет 
диагностировать развитие ассоциированных с острым алкоголь-
ным гепатитом критических состояний – системное воспаление 
альтеративного характера. 

Средний уровень IL 8 составил 148,0±521 нг/мл (мини-
мально 10; максимально 2032). Выявлена прямая сильно выра-
женная зависимость между повышенным уровнем IL 8 в моче 
и пролиферативным воспалением (k Spearman =0,61; р=0,138) 
(в нашем исследовании гепатоцеллюлярная карцинома). 

Изучены известные исходы заболевания в текущую госпи-
тализацию. В группе с латентным вариантом ОАГ во всех случаях 
была достигнута стабилизация. Достоверно чаще неблагоприят-
ный исход наблюдался в группе фульминантного варианта ОАГ чем 
при желтушном (р=0,0007; Fisher exactly test) и холестатическом 
(р=0,0023; Fisher exactly test). Достоверных различий по частоте 
изучаемого признака между группами желтушного и холестатиче-
ского вариантов не наблюдалось(р=0,6589; Fisher exactly test). 

Летальность при желтушном варианте составила 36%; при 
холестатическом - 41%; при фульминантном – 100%. 

Таким образом, острый алкогольный 
гепатит представляет собой распростра-
ненную, тяжелую и коварную патологию. 

У 89,9% госпитальных пациентов 
острый алкогольный гепатит протекал на 
фоне цирроза печени. 

Абстинентный синдром развился у 
39,1% больных с острым алкогольным ге-
патитом. 

В нашем исследовании тяжело про-
текали желтушный и холестатический вариант с летальностью 
36-41% в текущую госпитализацию. Фатальным был фульми-
нантный гепатит у всех пациентов. Фульминантный гепатит до-
стоверно чаще встречался у пациентов в возрасте до 40 лет, 
чем у старших пациентов (р<0,05). 

Практически все пациенты имели ассоциированные с ал-
когольной болезнью печени состояния (98%). 

У трети пациентов острый алкогольный гепатит протекал 
с синдромом системного воспалительного ответа (32,4%), до-
стоверно чаще при фульминантном, чем при латентном (p= 
0,0009) и желтушном (р=0,0301). 

Определение уровня sIL-2 р 55 позволяет одномоментно 
диагностировать развитиедеструктивных процессов, ассоции-
рованных с острым алкогольным гепатитом, и как следствие 
критических состояний у госпитальных пациентов.  

Определение повышенного уровня IL 8 (более 10 норм) 
может быть полезно в клинике для констатации злокачественно-
го новообразования.
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с острым алкогольным гепатитом
Варианты острого алкогольного гепатита

латентный желтушный холестатический фульминантный
Абстиненция 9 7 10 3
Ассоциированные состояния 23 23 22 4
«Маски» 4 0 1 0
Дефицит висцерального белка 14 23 20 2
ССВО 2 9 9 4
Известный исход Умерли 0 Умерли 2 Умерли 3 Умерли 4
Всего 23 25 22 4
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альных заболеваний дыхательных путей у детей и результаты определения чувствительности 
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In this article there are presented the data pathogens respiratory tract infections in children and 

results revealing sensitivity and resistance of some selected pathogens to antibiotic. 
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Заболевания органов дыхания лидируют в спектре общей 
заболеваемости у детей. Максимальное количество за-

болеваний органов дыхания приходится на возрастную группу 
детей от двух до семи лет. Среди возбудителей заболеваний верх-
них дыхательных путей превалируют вирусы, но у части пациентов 
подтверждается бактериальный генез заболеваний. В условиях 
нормального функционирования мукоциллиарного транспорта 
бактерии не имеют возможности для достаточно длительного кон-
такта с клетками эпителия полости носа. При поражении слизи-
стой оболочки вирусом продлевается время контакта патогенных 
бактерий с клетками и становится возможным вторичное бакте-
риальное инфицирование [5,8]. 

Несмотря на то, что приоритетность в выборе антимикробной 
терапии при инфекционном воспалении принадлежит выявлению 
возбудителя и определению его антибактериальной чувствитель-
ности, врачам амбулаторной практики приходится начинать 
лечение больных детей чаще без перспектив на дальнейшую 
верификацию этиологического агента. Эффективность выбора 
стартовой антибактериальной терапии при этом во многом зави-
сит от знаний врача об эпидемиологической ситуации и вероят-
ных потенциальных возбудителях, наиболее часто вызывающих 
инфекционные процессы различной локализации в зависимости 
от возраста детей. Знание и понимание этих моментов позволит 
повысить эффективность стартовой терапии. Эмпирический учет 
вышеперечисленных компонентов позволит уже на первом этапе 
лечения больного ребенка проводить целенаправленную анти-
бактериальную терапию [1,4].

Выбор стартовой антибактериальной терапии инфекционно-
воспалительных заболеваний в амбулаторных условиях осущест-
вляется эмпирически. Эмпирический выбор стартовой антибакте-
риальной терапии — это выбор, учитывающий антибактериальную 
чувствительность предполагаемых возбудителей данной нозо-
логической формы инфекции и мировой опыт применения АБ-
препаратов при определенных инфекционно-воспалительных 
заболеваниях [1]. Эмпирический выбор стартовой антибактери-
альной терапии — это выбор не интуитивный, не наугад. Это вы-
бор, основывающийся на убедительных и достоверных данных о 
вероятных (потенциальных) возбудителях при различных нозоло-
гических формах инфекционного процесса у детей определенно-
го возраста. При этом следует учитывать, что выбор антибиотика, 
направленный на конкретного возбудителя, идентифицированно-
го при бактериологическом исследовании, отнюдь не гарантирует 
успех в связи с высокой вероятностью попадания в исследуемый 
материал «путевой» микрофлоры при заборе материала [8,9]. 

Кроме того, клиническая картина среднетяжелых и тяжелых 
инфекций бактериального генеза диктует необходимость систем-
ного назначения антибиотиков, не 
дожидаясь результатов микробио-
логического исследования, которое 
занимает несколько дней. В связи 
с этим остается актуальной пробле-
ма рационального выбора антибак-
териального средства для лечения 
инфекций верхних и нижних дыха-
тельных путей [3,9]. Выбор препа-
рата для антибактериальной тера-
пии должен основываться на его 
спектре действия, охватывающем 

выделенный или предполагаемый возбудитель, чувствительный к 
данному антибиотику, фармакокинетических свойствах антибак-
териального средства, обеспечивающих его проникновение в те-
рапевтической концентрации в соответствующие ткани, клетки и 
жидкости организма, данных о безопасности антибиотика (побоч-
ных эффектах, противопоказаниях и возможном нежелательном 
взаимодействии с другими лекарствами), характеристиках лекар-
ственной формы, способе введения и режиме дозирования, обе-
спечивающих высокий комплаенс терапии, фармакоэкономиче-
ских аспектах лечения [6,8,9]. 

Цель: проанализировать результаты мазков из зева и носа 
на флору и чувствительность к антибиотикам, взятых у детей с за-
болеваниями верхних дыхательных путей, обращавшихся за ле-
чением амбулаторно в течение 2009 - 2011 гг., с целью выделе-
ния наиболее часто встречающихся возбудителей и определения 
чувствительности выделенной микрофлоры к антибактериальным 
препаратам. 

Материал и методы
Обследовано 3124 детей, обращавшихся за амбулаторной 

помощью в ряде поликлиник г. Минска (УЗ «3-я ГДКП», УЗ «11-я 
ГДП», УЗ «8-я ГДП») в период с 1.01.2009 г по 31.12.2011 г. У всех 
детей брали мазки из зева и носа на флору и чувствительность 
к антибиотикам. Забор мазков проводился у детей с различны-
ми заболеваниями верхних дыхательных путей: гипертрофией 
небных миндалин различной степени, острыми и хроническими 
тонзиллитами, аденоидитами, рецидивирующими бронхитами, у 
часто и длительно болеющих, пациентов с длительными субфе-
брилитетами неустановленной этиологии и т.д. Для выделения 
возбудителей использовали бактериологический метод, опреде-
ляли чувствительность обнаруженных возбудителей к антибак-
териальным препаратам, исследования проводили в городской 
санитарно эпидемиологической станции центре эпидемиологии и 
микробиологии (г. Минск). 

Результаты и обсуждение 
По данным наших исследований было установлено следую-

щее: у 1611 пациентов из 3124 были обнаружены различные 
микроорганизмы – возбудители заболеваний, а также ассоциа-
ции из нескольких патогенов. Так, например, наиболее частыми 
возбудителями, выделенными как изолированно, так и в микроб-
ных ассоциациях были среди представителей «грамм + » флоры 
- staphylococcus aureus метициллин чувствительный (65,64%), 
b - haemophiliticus streptococcus group А (8,69%), streptococcus 
pnevmoniae (6,57%); из «грамм – » флоры чаще выделялись 
- morahella (branhumella) catarrhalis (7,75%), haemophillus 
influenzae (5,65%), klebsiella pnevmoniae и sp. (2,35% детей), 
psevdomonas aeruginosae (1,98%), enterobacter cloacae (0,56%). 

Таблица 1. Спектр выделенной микрофлоры
Всего обследовано n=3124
 флора высеена n=1611

%  ±m

Грамм + Streptococcus group А, b - haemophiliticus 140 8,69 ± 0,70
Streptococcus pnevmoniae 106 6,57 ± 0,62
Staphylococcus aureus mssa 1057 65,61 ± 1,18
Enterococcus faecalis 3 0,18 ±0,12

Грамм - H. influenzae 91 5,65 ± 0,58
M.catarrh 125 7,75 ± 0,67
Klebsiella sp. 15 2,35 ± 0,38

(1,42 ± 0,29)Klebsiella pnevmoniae 23
Enterobacter cloacae 9 0,56 ± 0,18
Psevdomonas aeruginosae 32 1,98 ± 0,35
E.coli 10 0,6 ± 0,19

грибы Candida albicans 111 6,89 ± 0,63
Candida albicans (в сочетаниях с др. возбудителями) 241 14,95 ± 0,89
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В ряде случаев были выделены грибы преимущественно пред-
ставленные Candida albicans, которая была выделена изолиро-
ванно (6,89 %), а также в сочетании с другими микроорганизма-
ми в случаях (14,9%) (таблица 1) [11,12]. 

И. К. Волков, Н. А. Геппе, А. Б. Малахов [10] указывают, что 
самой многочисленной группой микроорганизмов, вызывающих 
воспалительные заболевания слизистой оболочки полости носа и 
околоносовых пазух, являются стафилококки, составляя 77% всех 
посевов, при этом около 40% принадлежит эпидермальному, а 
60% - золотистому стафилококку.

Общепризнано, что ферментативная инактивация бета-
лактамазами — наиболее частый и важный механизм резистент-
ности бактерий к бета-лактамным антибиотикам. Аминопени-
циллины, как и природные пенициллины, подвержены гидролизу 
всеми известными бета-лактамазами. В последние годы во всем 
мире отмечается неуклонный рост резистентности к антибакте-
риальным препаратам бактериальных возбудителей как нозо-
комиальных, так и внебольничных инфекций. В результате этого 
аминопенициллины утрачивают свое значение в лечении мно-
гих инфекций, в этиологической структуре которых преобладают 
бактерии с высоким уровнем вторичной резистентности, прежде 
всего за счет продукции бета-лактамазы [13,14,16]. Так, по дан-
ным российских авторов на сегодняшний день «незащищенные» 
аминопенициллины полностью утратили значение в лечении 
стафилококковых инфекций, так как подавляющее большинство 
(более 80%) штаммов S. aureus и других видов продуцируют бета-
лактамазы.

При анализе чувствительности наиболее часто встречающих-
ся возбудителей к антибактериальным препаратам было установ-
лено, что staphylococcus aureus был резистентен: к пенициллину 
в 71,6%, оксациллину в 60,54% случаев; цефалексину в 49,66%, 
эритромицину в 48,64%. К ампициллину staphylococcus aureus 
был чувствителен в 40% случаев, умеренно чувствителен в 15%, 
в 45% случаев - резистентен. В то же время чувствительность дан-
ного микроорганизма к азитромицину составила 82,75%, клин-
дамицину - 73,33%, ципрофлоксацину 80,51%, левофлоксацину 
- 97,11%, котримаксозолу - 93,39%, гентамицину (2009-2010 гг.) 
- 89,67% (таблица 2). 

Таблица 2. Чувствительность staphylococcus aureus (mssa) к анти-
микробным средствам
Грамм +: staph. aureus.
mssa  n=1057

Чувствителен 
(%)±m

Умеренно 
чувствителен 

(%)  ±m

Не 
чувствителен 

(%)  ±m
Цефалексин 37,76 ± 1,49 12,58 ± 1,02 49,66 ± 1,54
Эритромицин 26,87 ± 1,36 24,49 ± 1,32 48,64 ± 1,54
оксациллин 26,19 ± 1,35 13,27 ± 1,04 60,54 ± 1,50
Котримаксозол 93,39 ± 0,76 1,65 ± 0,39 4,96 ± 0,67
Пенициллин 17,71 ± 1,17 10,7 ± 0,95 71,59 ± 1,39
Ципрофлоксацин 80,51 ± 1,22 16,95 ± 1,15 2,5 ± 0,48
Левофлоксацин 97,11 ± 0,52 2,07 ± 0,44 0,82 ± 0,28
Гентамицин(2009-2010) 89,67 ± 0,94 5,16 ± 0,68 5,17 ± 0,68
Клиндамицин 73,33 ± 1,36 23,33 ± 1,30 3,34 ± 0,55
Азитромицин 82,75 ± 1,16 13,79 ± 1,06 3,46 ± 0,56

Бета-гемолитический стрептококк группы А (БГСА) — основ-
ной возбудитель ангин и фарингитов — отличается высокой чув-
ствительностью к пенициллинам и цефалоспоринам. b–лактамы 
остаются единственным классом антибиотиков, к которым у БГСА 
не развилась резистентность. Основной проблемой является 
резистентность к макролидам, которая в России составляет 13–
17%. При этом распространение получил М–фенотип резистент-
ности, характеризующийся устойчивостью к макролидам и чув-
ствительностью к линкосамидам (линкомицину и клиндамицину). 
Резистентность к тетрациклинам и сульфаниламидам БГСА в Рос-
сии превышает 60%. Кроме того, тетрациклины, сульфанилами-
ды, ко–тримоксазол не обеспечивают эрадикации возбудителя, а 
потому их не следует применять для лечения острых стрептокок-
ковых тонзиллитов, вызванных даже чувствительными к ним in 
vitro штаммами [7].

Учитывая высокую чувствительность БГСА к b–лактамам, 
препаратом первого ряда (выбора) для лечения острого стреп-
тококкового тонзиллита является пенициллин (феноксиметилпе-
нициллин). Более надежным, ввиду возможной резистентности 

возбудителя, представляется применение амоксициллина клаву-
ланата, сульбактама. Редко применяют оральные цефалоспори-
ны. У пациентов с аллергией на b–лактамы следует применять 
макролиды или линкосамиды [2].

В нашем исследовании b – haemophiliticus streptococcus 
group А был чувствителен к эритромицину в 57,14% случаев; к 
ампициллину - в 64,52% случаев,; к левофлоксацину у 88,23% 
детей; к цефуроксиму - чувствителен в 97,14% случаев; к нитро-
фурантоину - у 100% пациенов; к доксициклину - чувствителен в 
85,7% случаев (таблица 3).

Таблица 3. Чувствительность streptococcus group A к антими-
кробным средствам

Грамм +: strept. 
group. A  n=140

Чувствителен (%)
±m

Умеренно 
чувствителен 

(%) ±m

Не чувствителен 
(%)  ±m

Эритромицин 57,14 ± 4,18 17,86 ± 3,23 25 ± 3,65
Клиндамицин 41 ± 4,16 19,5 ± 3,35 39,5 ± 4,13
Левофлоксацин 88,23 ± 2,72 11,77 ± 2,72
Ампициллин 64,52 ± 4,04 19,35 ± 3,34 16,13 ± 3,11
Цефуроксим 97,14 ± 1,41 2,86 ± 1,41 
Нитрофурантоин 100
Доксициклин 85,71 ± 2,96 5,7 ± 1,96 8,59 ± 2,37
азитромицин 51,5 ± 4,22 48,5 ± 4,22

Отмечается резистентность микроорганизмов данной груп-
пы к макролидам, обусловленная метилированием 50S рибосо-
мы или активным выведением антибиотика из клетки (эффлюкс). 
Резистентность стрептококков к макролидам опасна прежде 
всего тем, что пациенты с БГСА-тонзиллофарингитом, имеющие 
повышенный риск развития ревматической лихорадки, могут не 
получить оптимального лечения при назначении им макролидных 
антибиотиков [16]. В нашем исследовании резистентность к ази-
тромицину была выявлена у 48,5% детей.

Streptococcus pneumoniae - это грамположительный кокк из 
группы α-гемолитических стрептококков. Различные серотипы 
пневмококка, последовательно сменяя друг друга, колонизируют 
носоглотку сразу после рождения. По мере выработки в организ-
ме соответствующих факторов иммунитета и элиминации одного 
микроорганизма его сменяет другой, причем период персистен-
ции конкретного серотипа может длиться от одного до двенадца-
ти месяцев. Поскольку Streptococcus pneumoniae имеет более 
90 различающихся по антигенным свойствам серотипов, этот 
микроорганизм может присутствовать в полости носа годами и 
способен в любой момент вызвать развитие заболевания [10]. 

По данным российского исследования антимикробной 
резистентности ПеГАС-III, проведенного в 2006–2009 гг. в не-
скольких десятках городов страны, высокую активность против S. 
pneumoniae сохраняют амоксициллин и амоксициллин/клавула-
нат, лишь 0,4% штаммов проявляют умеренную резистентность 
[7]. Также пневмококки всегда сохраняют высокую чувствитель-
ность к эртапенему, ванкомицину и респираторным фторхиноло-
нам. При этом первые два препарата не могут быть рекомендо-
ваны к широкому применению, поскольку являются препаратами 
резерва и имеют только парентеральные формы, а применение 
фторхинолонов в детской практике ограничено (таблица 4).

По результатам проведенного в России исследования уро-
вень резистентности (включая штаммы с умеренной резистент-
ностью) к пенициллину составляет 11,2%, к цефалоспоринам III 
поколения от 1% (цефотаксим и цефтриаксон) до 6,8–12,9% (це-
фиксим и цефтибутен), макролидам 4,6–12%, клиндамицину 4,5%, 
тетрациклину 23,6%, хлорамфениколу 7,1%, ко-тримоксазолу 39% 
[7,15]. 

В нашем исследовании Streptococcus pnevmoniae был 
чувствителен к эритромицину в 55,52% случаев; к оксациллину 
(2010) у 88,89% детей; цефалексину (2010) в 66,67% случаев; к 
котримаксозолу (2010) у 100% пациентов; к пенициллину (2010) 
в 95,65% случаев; к левофлоксацину у 97,7% детей; к ампицилли-
ну у 76,7%; к цефуроксиму в 90,4% случаев; к нитрофурантоину в 
100% случаев; к доксициклину в 95,2% случаев; к азитромицину у 
76,9% пациентов (см. табл. 4).

Тревожно выглядят данные о развитии антибиотикорези-
стентности основных возбудителей гнойного синусита и среднего 



106

Оригинальные научные публикации

отита (пневмококк, гемофильная палочка и моракселла) [16,19]. 
Особенно настораживает скорость нарастания резистентности к 
антибиотикам у основных возбудителей бактериальных инфекций 
респираторного тракта у детей, при этом установлено также, что 
более 90% штаммов моракселлы и более 20% штаммов гемо-
фильной палочки продуцируют бета-лактамазу (пенициллиназу) 
[1].

По данным аналогичного исследования ПеГАС-II  
H. influenzae всегда сохраняют высокую чувствительность к амок-
сициллину/клавуланату, цефотаксиму, имипинему и фторхиноло-
нам. Уровень резистентности (включая штаммы с умеренной ре-
зистентностью) к ампициллину составляет 5,4%, тетрациклину 5%, 
хлорамфениколу 4,7%, ко-тримоксазолу 29,8% [15].

По данным зарубежных авторов степень эрадикации 
H.influenzae при использовании азитромицина составляет 45%, 
цефаклора - 56%, амоксициллина - 76%, триметроприм/сульфа-
метоксазола - 83%, цефуроксим/аксетила - 86%, амоксициллина/
клавуланата - 94% и была 100% только при использовании гатиф-
локсацина или внутримышечных инъекций цефтриаксона (в тече-
ние 1 или 3-х суток) [15, 17, 19].

Устойчивость гемофильной палочки к бета-лактамным 
антибиотикам определяется выработкой бета-лактамаз, а так-
же изменением пенициллин-связывающего белка. Существует 
проблема резистентности к антимикробным препаратам других 
классов, прежде всего, к макролидам и триметоприму/сульфа-
метоксазолу.

По данным Leibovitz E, Jacobs MR, Dagan R. [17] фторхиноло-
ны демонстрируют высокую активность, сообщения о выделении 
резистентных к ним штаммов H.influenzae редки. Если инфекция 
вызывалась H.influenzae, продуцирующей бета-лактамазы, амок-
сициллин был эффективен лишь в 62% случаев. Амоксициллин/
клавуланат в дозе 45/6,4 мг/кг/сутки был более эффективен - до 
77% эрадикации, а в более высокой дозе (90/6,4 мг/кг/сутки) 
- до 90-94%. Даже однократное введение цефтриаксона в дозе 
50 мг/кг обеспечивало 100% уровень бактериологического из-
лечения. Цефуроксим аксетил также высоко эффективен, актив-
ность цефаклора невысока даже против не вырабатывающих 
бета-лактамазы штаммов. Эффективность азитромицина не 
отличалась от плацебо. Низкую бактериологическую эффектив-
ность препарата (высоко активного против H.influenzae in vitro) 
при остром среднем отите (ОСО) можно объяснить невысокими 
концентрациями в жидкости среднего уха. Несмотря на то, что 
применение фторхинолонов в педиатрии не разрешено, имеется 
исследование, подтверждающее высокую эффективность (100% 
уровень эрадикации H.influenzae) гатифлоксацина при ОСО у де-
тей [17].

Klebsiella pnevmoniae относится к грамм отрицательным, 
чаще полирезистентным микроорганизмам, вызывающим про-
блемы в стационарной практике как возбудитель внутрибольнич-
ных инфекций.  В нашем исследовании Klebsiella pnevmoniae 
была выделена у немногочисленных пациентов (1,42%). klebsiella 
pnevmoniae была чувствительна к левофлоксацину у 100% детей; 
к нитрофурантоину в 56,8% эпизодов, к амикацину в 80% случа-
ев; к гентамицину (2010) в 100% случаев; чувствительна к цеф-
триаксону у 91,67% детей (таблица 5).

Таблица 5. Чувствительность Klebsiella к антимикробным сред-
ствам

Грамм -: Klebsiella sp и 
Klebsiella pnevmoniae n=38

Чувствителен (%)
±m

Не чувствителен (%)
±m

Левофлоксацин 100
Амикацин 80 ± 6,49 20 ± 6,49
Нитрофурантоин 56,8 ± 8,03 43,2 ± 8,03
Гентамицин (2010) 100
Хлорамфеникол 58,3 ± 7,99 41,7 ± 7,99
Цефтриаксон 91,67 ± 4,48 8,33 ± 4,48

Инфекции, вызванные синегнойной палочкой, плохо подда-
ются терапии в связи с множественной её резистентностью, пе-
редаваемой R-плазмидами. Механизмы резистентности заключа-
ются в блокаде транспорта препарата к внутриклеточной мишени 
(анатомические особенности поверхностных структур) и инакти-
вации ферментами (бета-лактамазы инактивируют пенициллины 
и цефалоспорины, ацетилтрансфераза и нуклеотидаза инактиви-
руют аминoгликозиды). В многоцентровом исследовании NPRS-3 
синегнойная палочка отличалась очень высоким уровнем ре-
зистентности к гентамицину (61,3%), а также к пиперациллину, 
пиперациллину/тазобактаму, ципрофлоксацину. Наиболее актив-
ными в отношении являлись амикацин (резистентность 6,7%) и 
цефтазидим (резистентность 11,2%), меропенем (резистентность 
3%). Частота цефтазидиморезистентных штаммов в среднем по 
ОРИТ в России составила 11%; отмечен рост имипенемо- и ци-
профлоксацинорезистентных штаммов (соответственно, 19% и 
30%) [14,18,19].

В нашем исследовании psevdomonas aeruginosae встре- 
чалось у 1,98% детей. Это были дети с бронхиальной астмой, му-
ковисцедозом, др. хронически протекающие заболевания. Воз-
будитель psevdomonas aeruginosae был чувствителен к ципроф-
локсацину в 75% случаев; резистентен к цефтазидиму у 69,3% 
детей; чувствителен к имипинему у 100% пациентов; резистентен 
в 75% эпизодах к пиперациллину; чувствителен к полимиксину 
в 87,5% случаев; чувствителен к карбеницилину у 66,37% детей  
(таблица 6). 

Таблица 6. Чувствительность Psevdomonas aeruginosae к антими-
кробным средствам

Грамм -: Psevdomonas 
aeruginosae n=32

Чувствителен (%)
±m

Не чувствителен (%)
±m

Ципрофлоксацин 75 ±7,65 25 ± 7,65
Цефтазидим 30,7 ± 8,15 69,3 ± 8,15
Имипинем 100 
Пиперациллин 25 ± 7,65 75 ± 7,65
Карбеницилин 66,37 ± 8,35 33,63 ± 8,35
полимиксин 87,5 ± 2,21 12,5 ± 2,21

Таким образом, учитывая тот факт, что самой многочислен-
ной группой микроорганизмов, вызывающих воспалительные 
заболевания слизистой оболочки верхних дыхательных путей 
являются стафилококки, составляя более 60% всех посевов, «не-
защищенные» аминопенициллины утрачивают свое значение в 
лечении многих инфекций, в этиологической структуре которых 
преобладают бактерии с высоким уровнем вторичной резистент-
ности, прежде всего за счет продукции бета-лактамазы. 

В качестве эмпирической терапии бактериальных заболева-
ний верхних дыхательных путей, требующих назначения систем-
ной антибиотикотерапии, на амбулаторном этапе предпочтение 
необходимо отдавать «защищенным» аминопенициллинам, це-
фалоспоринам второго поколения. «Незащищенные» аминопени-
циллины следует назначать детям впервые получающим антибак-
териальные препараты, а также пациентам, не имеющим очагов 
хронической инфекции и в течение длительного времени не ис-
пользующих никакие антибактериальные препараты.

Принимая во внимание тот факт, что полирезистентные воз-
будители (Klebsiella pnevmoniae, psevdomonas aeruginosae и др.) у 
детей, не имеющих очагов хронической инфекции, на амбулатор-
ном этапе крайне редко встречаются (до 2%), назначение цефа-
лоспоринов третьего поколения парентеральных и пероральных 
форм должно быть существенно ограничено. У детей с доказан-
ной аллергической реакцией к пенициллинам и цефалоспоринам 

Таблица 4. Чувствительность strepococcus pnevmoniae к антими-
кробным средствам

Грамм +: strept. 
pnevmoniae  n=106

Чувствителен 
(%)
±m

Умеренно 
чувствителен 

(%)  ±m

Не чувствителен 
(%)
±m

Эритромицин 55,52 ± 4,82 5,38 ± 2,19 39,1 ± 4,74
Оксациллин (2010) 88,89 ± 3,05 11,11 ± 3,05
Цефалексин(2010) 66,67 ± 4,58 33,33 ± 4,58
Котримаксозол (2010) 100
Пенициллин (2010) 95,65 ± 1,98 4,35 ± 1,98
Левофлоксацин 97,7 ± 1,46 2,3 ± 1,46
Ампициллин 76,7 ± 4,11 23,3 ± 4,11
Цефуроксим 90,4 ± 2,86 9,6 ± 2,86
Нитрофурантоин 100
Гентамицин 8,7 ± 2,73 4,34 ± 1,97 86,96 ± 3,27
Доксициклин 95,2 ± 2,08 4,8 ± 2,08
Азитромицин 76,9 ± 4,09 4,35 ± 1,98 18,75 ± 3,79
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прапаратами выбора (но не препаратами эмпирической терапии 
первого ряда) являются макролиды. При этом следует учитывать 
довольно быстрое развитие резистентности к этим препаратам, в 
связи с чем курс лечения макролидами в виде монотерапии не 
должен превышать 5-7 дней. 

Таким образом, своевременная и рациональная антибио-
тикотерапия, начатая на догоспитальном этапе, является исклю-
чительно важным фактором, ограничивающим возникновение 
осложнений, хронизацию процесса, и позволяет излечить паци-
ента в амбулаторных условиях. 

Приоритетом для выбора того или иного препарата служит не 
широкий, а оптимальный спектр антибактериальной активности, 
то есть тот, что охватывает наиболее значимые по статистическим 
данным в настоящее время и наиболее вероятные именно для 
данного больного возбудители. При назначении антибиотиков 
желательно ориентироваться на уровень приобретенной рези-
стентности возбудителей в популяции. Бесконтрольное и зачастую 
необоснованное применение ряда антибактериальных средств 
приводит к росту региональной резистентности. 

Эффективность стартовой антибактериальной терапии во 
многом зависит от учета врачом индивидуальных особенностей 
ребенка, его возраста, эпидемиологической ситуации и характера 
инфекционного заболевания. Учет сведений о потенциальных воз-
будителях, наиболее часто вызывающих инфекционные процессы 
определенной локализации, а также их чувствительность к анти-
бактериальным препаратам позволит целенаправленно сузить 
круг выбираемых лекарственых средств. Все это позволит уже на 
ранних сроках заболевания проводить рациональную этиотропную 
терапию, уменьшить риск развития серьезных осложнений и по-
высить успех лечения респираторных инфекций в целом.
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Предикторы инфицирования чрезвычайно 
устойчивыми изолятами синегнойной палочки 
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1УО «Белорусский государственный медицинский университет»,
2ГУ «Минский городской центр гигиены и эпидемиологии»

Нозокомиальные инфекции, вызванные чрезвычайно устойчивыми нозокомиальными изолятами си-
негнойной палочки, являются значимой проблемой современного здравоохранения. Цель исследования: 
оценить уровень текущей резистентности синегнойной палочки и описать факторы риска инфициро-
вания XDR изолятами. Текущая частота резистентности P.aeruginosa к антибиотикам составила: 
цефтазидим – 64,0%, ципрофлоксацин – 96,5%, гентамицин 84,9%, амикацин – 84,9%, имипенем 
– 72,1%, меропенем – 62,8%, полимиксины – 0%. Основные факторы риска инфицирования чрезвы-
чайно резистентными изолятами включали госпитализацию из другого стационара, неоднократное 
выделение изолятов синегнойной палочки у одного и того же пациента в текущую госпитализацию и 
использование для антибактериальной терапии метронидазола в предшествующие 6 месяцев. Данные 
могут быть полезны при оценке риска инфицирования XDR изолятами P.aeruginosa и выборе адек-
ватной эмпирической антибактериальной терапии синегнойной инфекции. 

Ключевые слова: Pseudomonas aeruginosa, антибиотикорезистентность, металло-бета-лактамазы.


