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1. Нуждающиеся в срочной операции по жизненным по­
казаниям направляются в операционную в первую очередь. 
Это раненые с продолжающимся массивным внутриплев- 
ральным кровотечением; с тяжелыми повреждениями лег­
кого, вызывающими выраженные расстройства дыхания и 
кровотечение в просвет трахеи и бронхов; с ранениями серд­
ца и магистральных сосудов; с торакоабдоминальными ра­
нениями и признаками внутрибрюшного кровотечения;

2. Раненых с напряженным пневмотораксом направ­
ляют в перевязочную для дренирования плевральной 
полости вместо введенной ранее пункционной иглы. При 
значительном гемотораксе пунктируют плевральную по­
лость, чтобы уточнить остановилось ли кровотечение. Ус­
танавливают нижний плевральный дренаж с возможной 
реинфузией извлеченной по дренажу крови; производят 
паравертебральную блокаду и фиксацию «реберных кла­
панов»;

3. Раненых в состоянии шока без признаков продол­
жающегося массивного внутриплеврального кровотече­
ния, открытого или напряженного пневмоторакса направ­
ляют в палату интенсивной терапии;

4. Раненых с неосложненными ранениями груди без 
признаков продолжающегося внутриплеврального кро­
вотечения направляют на эвакуацию в госпиталь. В сор­
тировочно-эвакуационном отделении им проводят лечеб­
ные мероприятия в объеме первой врачебной помощи;

5. Раненых с непроникающими ранениями груди без 
признаков повреждения костей направляют на эвакуа­
цию в госпиталь, а со сроками лечения до 10 сут оставля­
ют в команде выздоравливающих;

6. Агонирующих раненых направляют в госпитальное 
отделение для проведения симптоматической терапии.

На этапе квалифицированной помощи выполняют пер­
вичную хирургическую обработку ран грудной стенки.

Пострадавшим с переломами ребер производят ново- 
каиновую блокаду межреберных нервов, при множествен­
ных переломах -  вагосимпатическую блокаду на стороне 
повреждения. Нарастающая эмфизема средостения яв­
ляется основанием для медиастинотомии и дренирова­
ния средостения.

У пострадавших с «реберным клапаном» производит­
ся его стабилизация, полноценное обезболивание, вклю­
чающее выполнение новокаиновых блокад и введение 
анальгетиков.

В ряде случаев на этапе квалифицированной помощи

приходится прибегать к неотложной торакотомии, кото­
рая является единственным средством спасения жизни.

Для профилактики гнойно-инфекционных осложнений 
при ранениях большое значение имеет тщательная сана­
ция трахеобронхиального дерева, включающая проведе­
ние перкуссионного массажа груди, ингаляция лекарствен­
ных препаратов, разжижающих мокроту, дыхательная гим­
настика, стимуляция кашля (вплоть до микротрахеосто- 
мы), активная аспирация содержимого трахеи и бронхов 
назотрахеальным катетером.

Хирургическая специализированная помощь оказы­
вается в госпитале, где осуществляется полноценное рен­
тгенологическое исследование грудной клетки, произво­
дится пункционная терапия или дренирование плевраль­
ной полости, а также по показаниям -  оперативные вме­
шательства.

После торакотомии раненых разрешается эвакуиро­
вать авиационным транспортом на 1-2-е сутки, автотранс­
портом -  на 3-5-е сутки.

Из вышеизложенного становится очевидным, что ле­
чение раненых в грудь на этапах медицинской эвакуации
-  одна из актуальных и сложных проблем военно-поле­
вой хирургии. Для четкой и эффективной организации по­
мощи необходимы ясные представления о возникающих 
при ранениях груди патофизиологических нарушениях и 
мерах их быстрого устранения для обеспечения преем­
ственности и последовательности проводимого лечения 
ОРГ на каждом этапе.
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В последнее время имеется тенденция к увеличению удельного веса штаммов P. aeruginosa на фоне других 
возбудителей гнойно-септических инфекций. Синегнойная палочка — один из основных возбудителей внутри­
больничных инфекций, характеризуется высокой частотой природной и приобретенной резистентности к 
антимикробным препаратам. В статье отражены современные представления об эпидемиологии, патогенезе, 
диагностике, терапии и профилактике синегнойной инфекции.

Микроорганизмы рода Pseudomonas, который сятся к группе неферментирующих (глюкозу) грамотрица- 
включает в себя более ста видов бактерий, отно- тельных бактерий. Они являются свободноживущими бак-
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териями, чрезвычайно распространенными в окружающей 
среде, использующими в качестве источника энергии по­
чти все природные органические соединения [2, 5].

Pseudomonas aeruginosa (синегнойная палочка) -  один 
из основных возбудителей гнойно-септических инфекций 
(ГСИ), особенно в условиях стационара. История изучения 
этого микроорганизма началась в 1862 г., с описания А. 
Люке раневой инфекции с характерным сине-зелёным 
окрашиванием повязок. В чистой культуре P. aeruginosa 
(Bacillus pyocyaneus Gessard) был выделен в 1882 г. и опи­
сан Жессаром в монографии, а вспышка госпитальной 
инфекции, вызванной P. aeruginosa, впервые зарегистри­
рована В 1897 г. [2, 4, 5].

Еще 50 лет назад, P. aeruginosa редко рассматри­
вался как реальный возбудитель заболеваний и толь­
ко в 1970-х гг. он был признан возбудителем как мест­
ных, так и генерализованых форм ГСИ. В настоящее 
время это один из основных возбудителей нозокоми­
альных инфекций (НИ) [1, 8, 39].

Эпидемиология. Актуальность синегнойной инфекции 
обусловлена универсальной патогенностью возбудителя 
(млекопитающие, морские животные, рыбы, растения) [5]. 
Наибольшее количество случаев исследований синегной­
ной инфекции выполнено на материале онкологических 
центров, ожоговых, хирургических стационаров, отделений 
интенсивной терапии и реанимации (ОИТР) [14,16, 30].

P. aeruginosa распространен повсеместно. Существен­
ное значение в циркуляции возбудителя имеет вода, в 
которой он может выживать до года (при 37°С). Это отно­
сится и к многим растворам, применяемым в медицине 
(например, жидкость для хранения контактных линз) [5]. 
Иногда входит в состав нормальной микрофлоры (кожа 
паха, подмышечной области, ушей, носа, глотки, желудоч­
но-кишечный тракт (ЖКТ)). Некоторыми исследователя­
ми [5] сообщается о транзиторном (до 6%) или нормаль­
ном постоянном носительстве синегнойной палочки в 7- 
25% случаев, в связи с чем, дискутировался вопрос о спо­
собе заражения (экзогенный или аутоинфицирование). С 
использованием методов генотипирования штаммов Р. 
aeruginosa установлено, что более чем в 50% случаев ко­
лонизация возбудителем больных связана с перекрест­
ным переносом его из экзогенных источников, а другая 
часть приходилась на проникновение бактерий из эндо­
генных источников [8, 23].

Резервуары возбудителя в стационаре включают ды­
хательное оборудование, рабочие растворы антисептиков 
и дезинфектантов, мыло, санитарно-техническое обору­
дование [5,38]. Кроме того, респираторный тракт пациен­
тов при искусственной вентиляции легких (ИВЛ), ЖКТ-при 
противоопухолевой химиотерапии, слизистые и кожа у 
принимающих антибиотики широкого спектра, могут быть 
колонизированы P. aeruginosa в 50 % случаев. Руки пер­
сонала служат фактором передачи возбудителя [23].

P. aeruginosa выступает главным возбудителем [1, 5, 
23]:

■ пневмоний у пациентов на ИВЛ и пациентов с нейтро- 
пенией; муковисцидоза;

• бактериемии у пациентов с нейтропенией и ВИЧ-ин- 
фекцией (CD4 < 50 клеток/мкл);

• эндокардита при внутривенном введении пациентам 
лекарств и при протезировании клапанов;

■ наружного отита у пациентов с сахарным диабетом;

■ нозокомиального менингита и абсцесса мозга после 
нейрохирургических операций и переломов основания 
черепа;

• эндофтальмита после проникающих ранений глаз, 
офтальмологических операций и при загрязнении контак­
тных линз;

• остеомиелита при гематогенном распространении, 
травмах и протезировании суставов;

• ГСИ мягких тканей после операций, ожогов.
Свойства возбудителя. P. aeruginosa -  грамотрица-

тельные палочки, подвижные, имеют 1-2 полярных жгути­
ка, в мазке располагаются одиночно, попарно, короткими 
цепочками, синтезируют крахмалоподобное вещество типа 
внеклеточной слизи, более вирулентные штаммы синте­
зируют повышенное его количество. Он хорошо растет на 
простых питательных средах в широком диапазоне тем­
ператур (4-42°С), имеет ограниченную потребность в пи­
тательных веществах, хемоорганотроф, строгий аэроб с 
выраженной протеолитической и низкой сахаролитичес­
кой активностью. Продуцирует бактериоцины -  пиоцины. 
Характерным является пигментообразование. Наиболее 
часто встречаются: пиоцианин (окрашивает среду, отделя­
емое ран в сине-зелёный цвет), и флюоресцин (флюорес­
цирует при УФ-облучении). Некоторые штаммы могут син­
тезировать и другие пигменты, а также встречаются ати­
пичные непигментированные штаммы. Имеет соматичес­
кий -  О, жгутиковый -  Н, у мукоидных штаммов -  кап­
сульный -  К антигены [4, 5, 8].

Факторы патогенности. В отличие от подавляющего 
большинства представителей своего рода синегнойная 
палочка обладает многочисленными факторами вирулен­
тности. Патогенное действие обусловлено образованием 
экзотоксинов-экзотоксина А (вызывает нарушение орга­
низации матрицы белкового синтеза), экзоэнзима S (вы­
зывает глубокие патологические процессы в лёгких), ци- 
тотоксина-вызывает нейтропению и цитолиз других кле­
ток, а также гемолизинов, фосфолипазы, и высвобожде­
нием эндотоксина после гибели клеток. Среди продуктов 
жизнедеятельности имеют значение энтеротоксический 
фактор (возможно, ответственный за развитие диарейно- 
го синдрома), фактор проницаемости, нейраминидаза, 
протеолитические ферменты (протеазы, коллагеназа) [5, 
9].

P. aeruginosa обладает способностью к неспецифичес­
кой адгезии на имплантируемых устройствах (катетеры, 
эндотрахеальные трубки и др.). Наряду с этим присутству­
ет и механизм специфической адгезии: молекулы, входя­
щие в состав плазменных белков, являются адгезинами 
для микроорганизмов. Большинство штаммов обладает 
поверхностными ворсинками, обеспечивающими адгезию 
к эпителию. Взаимодействие с клетками реализуется че­
рез рецепторы, определенную роль играет вырабатывае­
мая слизь. Прикрепление стимулирует дефицит фибронек- 
тина, наблюдаемый при муковисцидозе и других хрони­
ческих заболеваниях лёгких. Адгезия возрастает при на­
рушениях мукоцилиарного транспорта, развивающегося 
у подавляющего большинства пациентов ОИТР в после­
операционном или посттравматическом периодах, при 
острой сердечной и дыхательной недостаточности, дегид­
ратации и в случаях проведения ИВЛ [3, 23]. В дальней­
шем микроколонии бактерий объединяются в сплошную 
биопленку, которая представляет собой несколько слоев
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микробных клеток, покрытых общим гликокаликсом (по­
лимер полисахаридной природы). Непосредственно фор­
мирование биопленки на поверхности эндотрахеальной 
трубки или венозного катетера не вызывает каких-либо 
повреждений макроорганизма. Подавляющее большин­
ство клеток находится в состоянии покоя и поэтому харак­
теризуется крайне низкой чувствительностью к воздей­
ствию антибиотиков. Однако периодически возникающие 
очаги спонтанного размножения бактерий служат источ­
ником выделения в окружающую среду свободных мик­
робных клеток. Прежде всего, данный процесс лежит в 
основе катетер-ассоциированных инфекций [8, 23]. В ка­
честве факторов риска колонизации пациентов Р. 
aeruginosa в стационаре выступают возраст больных, пре­
бывание в ОИТР другого лечебно-профилактического уч­
реждения, предшествующая госпитализация с антибиоти- 
котерапией в сроке до 12 мес., число антибиотиков, полу­
чаемых до поступления, при этом наиболее значимыми 
являются цефалоспорины IV поколения, фторхинолоны и 
имипенем [23, 31].

Патогенность синегнойной палочки детерминирована 
способностью к инвазии и персистенции в тканях, а также 
к цитотоксическому эффекту и стимуляции генерализо­
ванной воспалительной реакции. Распространение по вне­
клеточным пространствам обеспечивают внеклеточно 
секретируемые белки, обладающие ферментативной ак­
тивностью (протеазы, эластаза, липаза). Все перечислен­
ные факторы действуют в ближайшем окружении микроб­
ной клетки и не оказывают системного эффекта на орга­
низм хозяина. Фосфолипаза С помимо описанных выше 
эффектов вызывает лизис эукариотических клеток в ре­
зультате образования пор в цитоплазматической мемб­
ране клеток макроорганизма [5, 9]. Факторами, непос­
редственно влияющими на формирование локального и 
системного воспаления, являются липополисахарид, эк­
зотоксин S, флагеллин, нитратредуктаза, пиоцианин, фос­
фолипаза С. Большинство из них инициирует секрецию 
ключевого провоспалительного медиатора -  фактора не­
кроза опухолей, а фосфолипаза способствует либерации 
IL-1, IL-6, интерферона-гамма из моноцитов, полиморф­
но-ядерных нейтрофилов и Т-лимфоцитов. У P. aeruginosa, 
как и у других грамотрицательных бактерий, описана сис­
тема экскреции III типа (так называемый «молекулярный 
шприц»), обеспечивающая выведение экзоэнзимов из 
внутренней среды бактериальной клетки и их транслока­
цию внутрь эукариотической клетки, непосредственно к 
мишеням. К веществам, выделяемым данной системой, у 
синегнойной палочки относятся экзотоксины (ExoS; ЕхоТ; 
ExoY; ExoU) и протеины (PerV; PerB; PerD) [26]. Непосред­
ственные внутриклеточные эффекты под действием экзо­
токсинов заключаются в ингибировании синтеза ДНК, сти­
муляции апоптоза, изменении клеточной формы. Экспе­
риментально доказано, что секреция указанных экзоток­
синов сопровождается снижением у больных системного 
артериального давления и развитием септического шока. 
Это подтверждается результатами клинических исследо­
ваний, демонстрирующих более высокую летальность при 
синегнойной инфекции, вызванной штаммами, имеющи­
ми данную секреторную систему [26].

На экспрессию факторов вирулентности оказывают 
также влияние условия внешней среды и процесс индиви­
дуального взаимодействия макроорганизма и бактерий,

а также плотность популяции последних [3, 8].
Важным свойством P. aeruginosa является наличие у 

них межклеточной сигнальной системы (продукция вне­
клеточных сигнальных молекул) «чувство кворума» 
«quorum sensing» —  механизма, который регулирует плот­
ность клеток бактериальной популяции и отвечает за кон­
троль продукции многих внеклеточных факторов патоген­
ности, что обеспечивает бактериям преодоление защит­
ных сил макроорганизма при инфекции. Под контролем 
данной системы находится синтез всех экзотоксинов, а 
также образование биопленки, структура и физиологичес­
кие свойства которой обеспечивают повышение устойчи­
вости к антибиотикам, антисептикам, дезинфектантам и 
влиянию со стороны иммунной системы и других факто­
ров макроорганизма [3, 8].

Центральными компонентами межклеточных взаимо­
действий служат las-и rhl-системы quorum sensing, активи­
рующие экспрессию генов в зависимости от плотности 
клеток бактерий. Каждая система представлена двумя 
генами: один кодирует фермент, при помощи которого син­
тезируется специфический аутоиндуктор-ацилированный 
гомосеринлактон, а второй кодирует активатор транскрип­
ции, с которым связывается соответствующий аутоиндук­
тор (lasR/rhIR). Аутоиндуктором систем las и rhl является N- 
(З-оксододеканоил)-Ьгомосеринлактон (З-оксо-012-HSL), 
для экспорта которого из клетки служит специальная сис­
тема, получившая название MexEF-OprN-помпа и N-буги- 
рил-Ьгомосеринлактон (C4-HSL), соответственно [3].

Система las контролирует экспрессию генов, кодирую­
щих такие факторы вирулентности, как эластазы А, В, а 
также щелочную протеазу; система rhl-ферменты биосин­
теза рамнолипидов, пиоцианина. Недавно была обнару­
жена третья сигнальная молекула, принимающая участие 
в реакциях кворум-сенсинга у P. aeruginosa-2-гептил-З- 
гидрокси-4-хинолон (PQS). Эта сигнальная молекула мо­
жет контролировать уровень экспрессии las В, кодирую­
щего эластазу Las В, а также уровень экспрессии rhll, ко­
дирующего синтазу C4-HSL [3].

Патогенез поражений. Несмотря на наличие большо­
го количества факторов вирулентности, синегнойная ин­
фекция редко наблюдаются у лиц с нормальной резистен­
тностью и неповреждёнными анатомическими барьера­
ми. Возбудитель -  типичный внеклеточный паразит, раз­
множение которого прямо обусловлено способностью про­
тивостоять действию факторов резистентности. Основную 
роль в патогенезе поражений микробом играют токсины 
возбудителя.

Факторы риска неблагоприятного исхода при синегной­
ной бактериемии: септический шок, коагулопатия потреб­
ления, температура тела более 39°С, быстрая декомпен­
сация по одному из сопутствующих заболеваний, неадек­
ватная антибиотикотерапия, госпитализация в OHTR лег- 
кие-как источник бактериемии, возраст старше 60 лет [14, 
23, 31].

В качестве факторов риска инфекций, вызываемых 
синегнойной палочкой в ОИТР, выступают: длительность 
использования инвазивных методов лечения и диагнос­
тики (ИВЛ, длительная катетеризация мочевого пузыря, 
катетеризация центральных вен), срок нахождения в ОИТР 
продолжительность антибактериальной терапии [23, 31].

Лабораторная диагностика. Заподозрить синегной­
ную инфекцию позволяет характерное окрашивание от-
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Таблица 1

Характеристики методов типирования P. aeruginosa

Метод
типирования

Доля
типируемых

штаммов
Воспроизводимость

Легкость

сила интерпретации выполнения

Фенотипические:
Биотипирование Все 2 2 5 5
Резистенстипирование Все 3 2 5 5
Серотипирование Большинство 4 3 4 3
Фаготипирование Большинство 3 3 3 2
Пиоцинотипирование Большинство 4 3 3 3
Иммуноблоттинг Все 4 4 3 4
МЭЭ (мультилокусный 
энзимэлектрофорез) Все 5 4 5 4

Генотипические:
Плазмидный анализ Большинство 4 4 4 5
Рестрикционный анализ 
хромосомной ДНК Все 4 4 2 5

Риботипирование Все 5 3 4 4
Пульс-электрофорез Все 5 5 5 4
ПДРФ-ПЦР Все 5 4 5 4
ПП-ПЦР Все 4 4 3 4
Секвенирование(анализ
нуклеотидной
последовательности)

Все 5 5 5 3

Примечание: «2» -  плохо, «3» -  удовлетворительно, «4» -  хорошо, «5» -  отлично.

деляемого ран, перевязочного материала в сине-зелёный 
цвет. Для выделения и идентификации возбудителя ис­
пользуют культуральный метод. Забор материала следу­
ет производить до начала антибактериальной терапии. 
Предпочтительно использовать селективные среды, со­
держащие цетилтриметиламмоний бромд или 2,4,4-трих- 
лоро-2-гидроксифеноловый эфир, а также различные ан­
тисептики (N-цетилпиридиния хлорид) и антибиотики [5]. 
При росте на плотных средах колонии дают характерный 
феномен радужного лизиса, развивающийся спонтанно, 
при образовании пигмента некоторые среды окрашива­
ются в зелёный цвет. На жидких средах наблюдается рост 
в виде поверхностной пленки, со временем образуется 
помутнение, распространяющееся сверху вниз. Для иден­
тификации чаще используется биохимический метод.

Эпидемиологическое типирование. С целью установ­
ления источника и механизмов передачи P. aeruginosa и 
резервуаров в стационаре необходимо проводить типи­
рование выделенных штаммов. Однако не всегда возмож­
но объективно и полно решить те или иные задачи иссле­
дования НИ [7]. Для типирования штаммов P. aeruginosa 
широко используют фено-и генотипические методы 
(табл.1). По большинству показателей первые значитель­

но уступают вторым [17, 
22]. Возможности феноти­
пических методов ограни­
чены в связи с вероятнос­
тью изменения экспрес­
сии соответствующих ге­
нов бактерий спонтанно 
или под действием факто­
ров среды.

Проблемы, связанные 
с недостатками фенотипи­
ческих методов типирова­
ния, стимулировали разви­
тие методов типирования, 
основанных на исследова­
нии структуры ДНК. Пред­
назначенные первона­
чально только для научных 
исследований, в настоя­
щее время генотипичес­
кие методы начинают за­
нимать доминирующее 

место в решении различных проблем медицинской мик­
робиологии и эпидемиологии [7, 38].

Механизмы антибиотикорезистентности. Инфекции, 
вызванные синегнойной палочкой, плохо поддаются те­
рапии в связи с её множественной резистентностью к ан­
тибиотикам, передаваемой R-плазмидами. Механизмы 
резистентности: блокада транспорта препарата к внутри­
клеточной мишени (анатомические особенности поверх­
ностных структур) и инактивация ферментами (Р-лактама- 
зы инактивируют пенициллины, цефалоспорины; метал- 
ло-р-лактамазы-карбапенемы; ацетилтрансфераза и нук- 
леотидаза инактивируют аминогликозиды) [11,19,25,28, 
34]. Наиболее значимым механизмом, обеспечивающим 
полирезистентность у P. aeruginosa, являются мембран­
ные системы активного выброса (эффлюкса). Среди них 
наиболее изучены МехАВ-ОргМ, MexCDOprJ, MexEF-OprN 
и MexXY; аналогичные системы описаны у Steno- 
trophomonas spp., Acinetobacter baumannii, Burkhoideria 
pseudomallei [10, 29, 35, 36].

Характеристика антибиотикорезистентности. P. 
aeruginosa характеризуется природной резистентностью 
ко многим антибактериальным препаратам. Частота при­
обретенной устойчивости варьирует в зависимости от ре­

гиона (табл. 2). Широко применяемые 
антибиотики с антисинегнойной актив­
ностью включают аминогликозиды, 
уреидопенициллины, цефтазидим, це- 
фепим, азтреонам, карбапенемы, фтор- 
хинолоны и полимиксины [24]. С уве­
личением объемов использования ан­
тибиотиков растут уровни резистентно­
сти бактерий к ним [12,13, 20,21, 27]. 
Вместе с тем, нет ни каких свидетельств
о появлении в ближайшее время бо­
лее новых препаратов, эффективных в 
отношении полирезистентных штам­
мов P. aeruginosa.

Рациональная атибиотикотера- 
пия синегнойной инфекции. При ле­
чении синегнойной (как и других) ин-

Таблица 2
Антибиотикорезистентность P. aeruginosa

Удельный вес устойчивых штаммов P. aeruginosa (%):
Бельгия, США, США, США, Россия, Беларусь,

Антибиотик 1999, 2002, 2002, 2002, 1999, 2004,
[39] [301 1311 [32[ [6] (данные автора)

п=716 п=951 п=305 п=321 п=61
Пиперациллин/тазобактам 17,5 10 6,3 8,4 29,7 32,8
Цефтазидим 28,5 19 6,0 9,7 11,2 26,2
Цефепим 29,5 25 7,7 5,3 - 22,9
Меропенем , и - 4,4 . 16,4
Имипенем 23 6,5 ’ ■5 18,8 -

Гентамицин 23,5 32 6,9 8,4 61,3 77,1
Амикацин 10,5 10 - 6,7 24,6
Ципрофлоксацин 24 32 20,0 22,7 28,9 75,4

Примечание, «-о-нет данных.
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Таблица 3
Антимикробная терапия синегнойной инфекции

Препараты выбора
Альтернативные препараты

монотерапия комбинации
Цефтазидим, Цефтазидим + аминогликозиды Антисинегнойные пенициллины 

(пиперациллин, пиперациллин/тазобактам, 
азлоциллин);
Азтреонам;
Карбапенемы + аминогликозиды

Цефепим, Цефепим + аминогликозиды

Ципрофлоксацин
Ципрофлоксацин + 
аминогликозиды

фекции следует различать этиотропную и эмпирическую 
терапию. Этиотропная терапия зависит от фенотипа анти­
биотикорезистентности возбудителей и ряда других фак­
торов. Выбор препаратов для эмпирической терапии (табл.
3) представляется трудной задачей, так как зависит от 
структуры антибиотикорезистентности в конкретном ле­
чебном учреждении, а также от наличия сопутствующих 
заболеваний, моно-или полимикробной этиологии инфек­
ции и ее локализации [6].

При назначении антисинегнойного антибиотика необ­
ходимо учитывать следующие факторы:

1. Локальная структура антибиотикорезистентности.
2. Источник инфекции (госпитальный или внегоспиталь- 

ный).
3. Наличие факторов риска (нейтропения, ИВЛ и др.).
4. Тяжесть состояния, локализация инфекционного оча­

га, предшествующая антибиотикотерапия, возможность 
ликвидации основной патологии.

5. Фармакодинамические характеристики и адекват­
ность комбинации препаратов.

6. Учет политики применения антибиотиков в конкрет­
ном стационаре (ротация, ограничение применения неко­
торых антибиотиков и др.).

При отсутствии локальных данных по уровням резис­
тентности необходимо ориентироваться на результаты оте­
чественных многоцентровых исследований. В дальнейшем, 
в случае получения надежных лабораторных данных о чув­
ствительности возбудителя к цефтазидиму, цефепиму или 
ципрофлоксацину и наличии явных позитивных измене­
ний в состоянии пациента, может быть избран режим де­
эскалации. Основными аргументами в пользу де-эскала- 
ционного режима терапии служат отсутствие доказа­
тельств преимущества полного курса назначения карба- 
пенемов перед цефтазидимом, цефепимом или ципроф- 
локсацином в комбинации с амикацином с точки зрения 
выживаемости микроорганизма при синегнойной инфек­
ции, снижение селективного давления и экономия мате­
риальных средств.

При наличии репрезентативных локальных данных 
[33], свидетельствующих о низком уровне резистентнос­
ти (менее 10 -  15%) P. aeruginosa к имипенему или цефа- 
лоспориновым антисинегнойным препаратам, целесооб­
разно начинать стартовую эмпирическую терапию с этих 
антибиотиков. При отсутствии бактериемии следует обра­
тить внимание на более дешевые препараты -  цефтази­
дим, цефепим, цефоперазон, цефоперазон/сульбактам.

Следует помнить, что полученные в Республике Бела­
русь данные, не позволяют рекомендовать для эмпири­
ческой антибиотикотерапии пенициллины, гентамицин и 
ципрофлоксацин. Их назначение должно осуществляться 
только на основании результатов антибиотикограммы 
возбудителя.

В отношении режима 
дозирования антибакте­
риальных препаратов и 
длительности антибиоти­
котерапии синегнойной 
инфекции не существует 
однозначных рекоменда­
ций и конкретных сроков. 
Процесс полной элимина­
ции бактерий из очага 

только с помощью антибиотиков трудно осуществим. Ан­
тибиотики в состоянии лишь снизить концентрацию кле­
ток бактерий до определенного уровня вне зависимости 
от длительности терапии, т.к. со временем эффективность 
их воздействия падает. Без совместного воздействия ме­
ханизмов антиинфекционной защиты макроорганизма 
полная элиминация практически недостижима.

В некоторых стационарах с высокой распространенно­
стью полирезистентных штаммов P. aeruginosa прибега­
ют к небезуспешному использованию старых антибиоти­
ков (напр., полимиксины) или антисептиков. Для преодо­
ления их фармакокинетических неудобств и токсичности 
предлагается их местное (аэрозольное, внутриполостное, 
орошение ран) применение [37].

Профилактика. Возбудитель устойчив к действию не­
которых антисептиков и дезинфектантов, может сохранять­
ся в растворах фурацилина, чувствителен к высушиванию, 
хлорсодержащим веществам, высоким температурам. Те­
рапевтические синегнойные бактериофаги (производства 
Российской Федерации) лизируют около 20 % штаммов Р. 
aeruginosa, циркулирующих в Республике Беларусь.

Создана вакцина Aerugen, предназначенная для про­
филактики инфекций, вызываемых Pseudomonas 
aeruginosa, разработанная фирмами Berna Biotech и 
Orphan Europe для применения у пациентов с муковисци- 
дозом.

Основным в профилактике внутрибольничной синег­
нойной инфекции остается соблюдение правил асептики 
и антисептики.
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C.M. Логвиненко
ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ИНФЕКЦИЙ, ВЫЗВАННЫХ 

S. PYOGENES, В ВОИНСКИХ КОЛЛЕКТИВАХ
У О «Витебский государственный медицинский университет», Витебск

Проведено бактериологическое обследование 500 военнослужащих Витебского гарнизона на носительство 
Streptococcus pyogenes. Было установлено, что из 500 военнослужащих 96 являются носителями Streptococcus 
pyogenes, что составляет 19,2±1,76%. Наибольшее количество носителей Streptococcus pyogenes выявлено 
среди военнослужащих второго периода службы — 20,59±1,82%, в то время как у военнослужащих первого 
период — всего 13,04±1,64%. Таким образом, военнослужащие становятся носителями Streptococcus pyogenes 
во время прохождения службы. Инфекция Streptococcus pyogenes играет важную роль в развитии вспышек 
ОРИ верхних дыхательных путей, в том числе и острых тонзиллитов в воинских частях, что требует 
разработки мероприятий по профилактике инфицирования.

В настоящее время наметилось ухудшение эпи- растание частоты инвазивных форм стрептококковой ин-
демической обстановки по стрептококковым ин- фекции (некротический фасциит, миозит), а также ИТШ

фекциям. Регистрируются как единичные, так и группо- стрептококковой этиологии, которые практически не ре-
вые случаи ОРИ и тонзиллитов стрептококковой этиоло- гистрировались с 30-40-х годов прошлого века. Досто-
гии. По частоте развития в войсках стрептококковые ин- верно повысился процент штаммов стрептококка, про-
фекции уверенно удерживают второе место после ОРИ дуцирующих эритрогенные токсины группы А, обладаю-
вирусной этиологии и гриппа (до 30% освобождений от щие высокой токсичностью. По различным данным, ко-
служебных обязанностей). Многие авторы отмечают воз- личество латентных носителей патогенных стрептокок-
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