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можно объяснить более поздними миг-
рациями. Предположительно, отбор 
происходил по признакам приспособ-
ления к конкретным природно-клима-
тическим условиям [3].

В большинстве развитых стран в 
настоящее время этническая прина-
длежность (раса) определяется по 
самоопределению индивида. В США, 
например, определение проводят в со-
ответствие с инструкциями, сформули-
рованными государственными учреж-
дениями (US Office of Management and 
Budget), отвечающими за стандартиза-
цию статистической отчетности (http:// 
www.hss.state.ak.us/djj/jomis/glossary.
htm)/

Попытки практического использо-
вания этнических признаков вызвали 
волну острых дебатов, посвященных 
проблеме первичности биологическо-
го и социального в понятии «этничес-
кая принадлежность». В отличие от 
биологических категорий, например, 
пола, категории расы и этнической 
принадлежности, включающие в себя 
кроме биологической также и геогра-
фическую и культурную составляющие 
являются нестабильными. Эта пробле-

ма не может считаться решенной до 
настоящего времени [19]. 
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Под нозокомиальной инфекцией 
(НИ) (от лат. «nosocomium» - больни-
ца, от греч. «nosokomeo» - ухаживать 
за больным), внутрибольничной или 
госпитальной инфекцией понимают 
любое, клинически определяемое ин-
фекционное заболевание, которое 
развивается у больного через 48 часов 
и более после госпитализации и/или 
хирургического вмешательства, а так-
же любое инфекционное заболевание, 
развивающееся у сотрудника больни-
цы вследствие его работы в данном 
учреждении [2]. 

Развитие НИ в отделении хирурги-
ческого профиля является одним из 
наиболее серьезных осложнений ле-
чебного процесса. По данным Vincent 
et al. [37], Европейское исследова-
ние по изучению распространеннос-

ти инфекций в интенсивной терапии 
(European Prevalence of Infection in 
Intensive Care study - EPIC) показало, 
что развитие инфекционных ослож-
нений в 20,6% случаев обусловлено 
именно госпитальными факторами, 
оно требует изменения лечебной так-
тики и существенных дополнительных 
материальных затрат. Эта проблема 
еще более остра и актуальна для отде-
лений реанимации и интенсивной тера-
пии (ОРИТ), где НИ является основной 
причиной летальных исходов у 35-50% 
больных с хирургической патологи-
ей [3, 6]. Неблагоприятная ситуация с 
НИ в ОРИТ, по мнению авторитетных 
отечественных ученых И.А. Ерюхина, 
Б.Р.Гельфанда, С.А.Шляпникова [10], 
обусловлена прежде всего снижением 
уровня антиинфекционной защиты ор-
ганизма при критических состояниях и 
сопутствующей патологией больного, 
а также чрезмерной инвазивностью 
современных методов интенсивной 
терапии. Вместе с тем эти же авторы 

указывают и причины организацион-
ного характера, такие как дефицит 
площадей отечественных отделений 
реанимации, низкая обеспеченность 
расходным материалом и предмета-
ми ухода, недостаточная специальная 
подготовка персонала и дефекты ле-
чения.

Крайне сложной и важной пробле-
мой хирургических клиник остается 
лечение острых воспалительно-де-
структивных заболеваний органов 
брюшной полости и их осложнений [7, 
12]. Совершенствование хирургичес-
кой тактики, использование большого 
арсенала новых эффективных анти-
бактериальных средств, внедрение 
разнообразных способов детоксика-
ции и иммунокоррекции организма не 
привели к кардинальному улучшению 
результатов лечения этой категории 
больных. По мнению С.В. Сидоренко и 
С.В. Яковлева [8], клинической особен-
ностью интраабдоминальных инфек-
ций является быстрая генерализация 
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процесса и развитие сепсиса в ответ 
на действие бактериальных эндо- и 
экзотоксинов, различных медиаторов 
воспаления. В настоящее время ле-
тальность при распространенном пе-
ритоните, по данным большинства ав-
торов, составляет от 20 до 40% [1, 25], 
а при абдоминальном сепсисе 80% [1, 
12, 14]. 

Хирургическая интраабдоминаль-
ная инфекция часто осложняется при-
соединением нозокомиальной флоры 
и в этих случаях говорят о развитии 
нозокомиальной интраабдоминальной 
инфекции (НИАИ) [1, 20, 22]. Преобла-
дающими причинами абдоминальной 
инфекции и нозокомиального инфи-
цирования является некроз и перфо-
рация органов брюшной полости. Так, 
среди основных причин хирургической 
абдоминальной инфекции: перфора-
ция желудка и двенадцатиперстной 
кишки составляет около 30%, деструк-
тивный аппендицит – более 22, пора-
жения толстой кишки – 21, тонкой киш-
ки – 13% [10] .

НИ имеет полимикробную этиоло-
гию с участием широкого спектра гра-
мотрицательных и грамположитель-
ных аэробов и анаэробов. При этом 
этиологическая структура НИ зависит 
от очага локализации инфекционного 
процесса и спектра внутрибольничных 
возбудителей, превалирующих в конк-
ретном стационаре и его структурном 
подразделении.

По данным  EPIC и Национально-
го исследования нозокомиальной ин-
фекции (National Nosocomial Infection 
Surveillance - NNIS), преобладаю-
щими патогенами в ОРИТ являются 
коагулазонегативные стафилокок-
ки (CoNS), золотистый стафилоккок 
(Staphylococcus aureus), синегнойная 
палочка (Pseudomonas aeruginosae), 
энтерококки (Enterococcus spp.) и гриб-
ки рода Candida [7, 37].

В исследовании Е.Б. Гельфанда с 
соавторами [3] отмечается возрастание 
резистентности возбудителей, вызыва-
ющих НИ в абдоминальной хирургии. 
При этом в качестве основных возбу-
дителей выступают E.coli, Klebsiella 
spp., Enterobacter spp., Acinetobacter 
spp., а также Ps. аeruginosa и Candida 
spp. Аналогичные данные были полу-
чены во многих работах отечествен-
ных и зарубежных исследователей [14, 
20, 34, 37]. 

 Наибольшее клиническое значение 
среди стафилококков имеет St. аureus 
и особенно штаммы MRSA [5, 19]. Вы-
деление St. аureus из клинического ма-
териала всегда свидетельствует об его 
этиологической значимости.

Enterococcus spp. представлены бо-
лее 10 видами и выделены в самосто-
ятельный род из стрептококков в 1984 
г. Среди клинических изолятов 80-90% 
составляют E. faecalis и 5-10% - E. 
faecium. НИИ остается одной из основ-
ных нозологических форм, при кото-
рой выделяются энтерококки. Особен-
ностью энтерококков, затрудняющих 
оценку их клинической значимости, 
является частое выделение этих мик-
роорганизмов в ассоциации с другими 
патогенами. Важные данные о роли 
энтерококков в интраабдоминальной 
инфекции получены только в послед-
ние годы, когда было показано, что их 
присутствие повышает число случаев 
неэффективного лечения и частоту не-
благоприятных исходов [5, 17, 29].   

Семейство Enterobacteriaceae 
представлено более чем тридцатью 
родами и несколькими сотнями мик-
роорганизмов, ряд которых играют 
важную роль в инфекционной патоло-
гии человека. Факторы вирулентнос-
ти выявлены у Escherichia, Klebsiella, 
Enterobacter, Citrobacter, Serratia, 
Proteus, Providence, Morganella. При 
госпитальных инфекциях энтеробак-
терии занимают лидирующее место. 
Они вызывают тяжелые раневые, ин-
траабдоминальные инфекции и дыха-
тельных, мочевыводящих путей [24, 
28, 34].

Наибольшее клиническое значение 
из группы аэробных неферментиру-
ющих грамотрицательных микроор-
ганизмов имеют род  Pseudomonas 
и род Acinetobacter. У Ps. aeruginosa 
выраженная патогенность связана с 
факторами вирулентности, которые 
способствуют адгезии, инвазии и ци-
тотоксичности [4, 9, 11, 33]. Вирулен-
тностью Acinetobacter spp. являются 
формирование капсулы, липополиса-
харидный комплекс клетки, продукция 
ферментов и присутствие липида А [2, 
24, 34].   

Грибы рода  Candida  в качестве 
возбудителей НИ приобретают возрас-
тающее значение и в последние годы 
занимают 4-е место в структуре микро-
организмов, выделяемых у хирургичес-
ких больных [6]. Выделение Candida 
из любой биологической среды орга-
низма больного служит абсолютным 
показанием к назначению целенап-
равленной противогрибковой терапии. 
Анализ литературы показывает, что в 
клинической практике наиболее часто 
применяют Флуконазол и Амфотери-
цин В, эффективность которых сущес-
твенно не отличается [7, 23]. При этом 
можно отметить отсутствие единых 
стандартов в дозировании препаратов. 

Например, рекомендуемая профилак-
тическая доза Флуканазола составля-
ет, по данным ряда авторов [3, 15, 23], 
до 400 мг/сутки в зависимости от риска 
развития генерализованной грибковой 
инфекции, а лечебная - 600-800 мг/
сутки. В.С Савельев и Б.Р. Гельфанд 
[1] рекомендуют при панкреонекрозе 
вводить внутривенно флуканазол из 
расчета 400 мг/сутки в течение 7 дней, 
затем по 200 мг/сутки перорально, до 
исчезновения клинико-лабораторных 
признаков грибковой инфекции. Эти 
авторы относят интраабдоминальную 
инфекцию к патологии с высоким рис-
ком развития  генерализованного кан-
дидоза и считают профилактическое 
назначение противогрибковых средств 
обязательным. 

Рассматривая проблему НИ, следу-
ет напомнить, что одним из направле-
ний эволюции бактерий  является их 
адаптация к меняющимся условиям 
существования [5, 6]. Это относится 
как к микроорганизмам, обитающим 
в нестерильных участках организма 
человека и составляющим его нор-
мальную микрофлору (E.coli, Klebsiella 
spp. и другие), так и к свободно живу-
щим бактериям, редко попадающим во 
внутреннюю среду человеческого ор-
ганизма (Ps. aeruginosa, Acinetobacter 
spp.). Именно микроорганизмы этих 
групп с их хорошими приспособитель-
ными свойствами и факторами виру-
лентности в условиях выраженного 
дефекта систем резистентности мак-
роорганизма способны модифициро-
ваться в госпитальные штаммы, кото-
рые вызывают клинически значимый 
инфекционный процесс, устойчивый к 
антибактериальной терапии (АБТ) [4, 
33, 36].

Большинство отечественных [1, 8, 
10] и зарубежных [2, 15, 32, 37] специа-
листов по хирургической инфекции вы-
деляют два источника нозокомиально-
го инфицирования брюшной полости:

1. Экзогенный: окружающая среда 
стационара; медицинский персонал 
стационара; медицинское оборудо-
вание, инструментарий и расходный 
материал (аппараты искусственной 
вентиляции легких, внутрисосудистые 
устройства, уретральные катетеры, эн-
дотрахеальные трубки, назогастраль-
ные и назоинтестинальные зонды); 
терапевтические манипуляции (при-
менение антибиотиков, иммуносуп-
рессивная терапия, переливание ком-
понентов и препаратов крови, лучевая 
терапия); хирургические манипуляции.  

2. Эндогенный: тяжесть основного 
заболевания; наличие сопутствующей 
патологии; пожилой и старческий воз-
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раст, компрометированный иммунный 
статус.

Таким образом, можно выделить от-
личительные черты НИИ – это полиэти-
ологичный и полимикробный характер, 
ассоциация аэробных и анаэробных 
микроорганизмов, а также сложность 
клинической оценки результатов мик-
робиологического исследования (уста-
новление ведущего возбудителя) [6].

Данные микробиологических иссле-
дований играют исключительную роль 
для рациональной антибактериальной 
терапии НИИ в хирургии. Микроби-
ологическая диагностика позволяет 
идентифицировать резистентные бак-
терии и своевременно оптимизиро-
вать режим назначения антибиотиков, 
выделить возбудители, в частности 
грибковую инфекцию, на которые ан-
тибактериальные препараты вообще 
не оказывают никакого действия [2, 6, 
13, 26, 30].

Обсуждение всей программы ин-
тенсивной терапии НИИ не входит в 
задачу настоящего обзора. Мы остано-
вимся на основных аспектах антимик-
робной терапии НИИ, которая сопря-
жена с рядом сложностей. 

Во-первых, возбудителями НИИ, 
особенно у пациентов ОРИТ, являют-
ся мультирезистентные «проблемные» 
микроорганизмы (MRSA, Enterobacter 
spp., Proteus spp., Ps. aeruginosa и дру-
гие неферментирующие грамотрица-
тельные палочки, Bacteroides fragilis). 
В ряде случаев приходится наблюдать 
развитие резистентности в процессе 
лечения [5, 13].

Во-вторых, тяжесть состояния 
хирургических больных в ОРИТ не 
позволяет дожидаться получения ре-
зультатов микробиологического иссле-
дования, включающего идентифика-
цию возбудителя и определение его 
чувствительности к антибактериаль-
ным средствам. Необходимость на-
значения эмпирического лечения этой 
категории больных очевидна и не вы-
зывает сомнения [7, 16, 21, 27].

В настоящее время предложены 
многочисленные схемы и режимы АБТ 
при хирургической абдоминальной ин-
фекции, в частности осложненной при-
соединением нозокомиальной флоры. 
Определяющим фактором при выборе 
антибиотика у больного с подозрением 
на НИ на эмпирическом этапе лечения 
является его антимикробная актив-
ность к наиболее вероятным возбуди-
телям. При этом обязательно учиты-
вается предшествующее назначение 
антибиотиков. Режим АБТ в последнем 
случае должен быть эффективен в от-
ношении Enterobacteriaceae spp.,   Ps. 

aeruginosa,  Enterococcus spp. и анаэ-
робов. 

Рекомендации большинства оте-
чественных и зарубежных авторов в 
качестве основных препаратов лече-
ния НИИ совпадают – это карбапене-
мы, фторхинолоны, цефалоспорины 
III поколения, ингибиторзащищенные 
цефалоспорины и антианаэробные 
препараты [1, 3, 7, 14, 16, 24, 31].

Наиболее широким спектром, ох-
ватывающим практически все эти-
ологически значимые возбудители 
госпитальной интраабдоминальной 
инфекции, несомненно, обладают 
карбапенемы и защищенные антиси-
негнойные препараты, которые мо-
гут назначаться в режиме монотера-
пии. Идеальными препаратами для 
монотерапии служат карбапенемы 
(Имипенем, Меропенем, Эртапенем), 
цефалоспорины II поколения с антиа-
наэробной активностью (Цефокситин, 
Цефотетан), ингибиторзащищенные 
β-лактамы (Ампициллин/сульбактам), 
Амоксициллин/клавуланат, Пипера-
циллин/тазобактам, Тикарциллин/кла-
вуланат) и  ингибиторзащищенный 
цефалоспорин (Цефаперазон/суль-
бактам) [14, 25, 31, 33].

Предлагаемые схемы комбиниро-
ванных режимов АБТ следующие: це-
фалоспорины III-IV поколения + анти-
анаэробный препарат (Метронидазол 
или Клиндамицин); Ципрофлоксацин 
+ Метронидазол; аминогликозид (Ами-
кацин) + антианаэробный препарат [1]. 
Клиническая эффективность представ-
ленных схем почти одинакова, поэто-
му определяющими и в выборе схем 
антибактериального лечения, а также 
доз препаратов, являются тяжесть со-
стояния больного, функция органов и 
систем естественной детоксикации ор-
ганизма. При назначении антибиотика 
больному с НИИ, находящемуся в кри-
тическом состоянии в ОРИТ, следует 
сделать выбор в пользу препарата с 
меньшей токсичностью и по возмож-
ности с узким спектром активности. К 
сожалению, должны заметить, что не-
редко в реальной практической ситу-
ации на выбор схемы лечения влияет 
наличие или отсутствие конкретного 
препарата в стационаре.

Экономическая составляющая ле-
чебного процесса, в том числе и АБТ, 
в последние годы становится пред-
метом активного изучения. Анализ 
затрат, связанных с антибактериаль-
ным лечением интраабдоминальной 
инфекции, показал снижение прямых 
медицинских трат более чем в 1,5 раза 
при переходе с дорогостоящих схем 
(Имипенем, Меропенем, Цефепим + 

Метронидазол) на менее затратную 
(Сульперазон) [7]. Разумеется, указан-
ная экономия возможна только при ус-
ловии определения вида возбудителя 
и ее чувствительности к антибактери-
альным препаратам.

В случае выделения конкретных 
внутрибольничных штаммов микро-
организмов АБТ проводится с обяза-
тельным учетом их чувствительности. 
Так, при выделении MRSA, а также 
Enterococcus faecalis и  faecium целе-
сообразно назначение Ванкомицина 
[19, 29]. Обнаружение Ps. аeruginosa 
служит показанием к дополнительному 
включению Амикацина к бета-лакта-
мам или бета-лактам (или Амикацин) к 
Ципрофлоксацину [18, 22, 24, 32, 36]. 
Для борьбы с грибковой инфекцией 
хорошо зарекомендовали себя Флуко-
назол и Амфотерицин В.

Заметим, что в большинстве слу-
чаев ограниченной или распростра-
ненной хирургической абдоминальной 
инфекции (острый холецистит и холан-
гит, острый деструктивный аппендицит, 
перфорация полого органа, интрааб-
доминальный абсцесс) нет принципи-
альных различий  в выборе режимов 
антибиотикотерапии. Однако в случае 
деструктивного панкреатита необходи-
мость особой тактики АБТ подчеркива-
ется многими авторами [1, 3]. Учитывая 
высокий риск инфицирования подже-
лудочной железы и серьезный прогноз 
при панкреонекрозе обосновано, с по-
зиций доказательной медицины, стар-
товое назначение Имипенема или Ме-
ропенема в режиме монотерапии или 
комбинации Цефтазидима, Амикацина 
и Метронидазола [3, 7].

Высокие терапевтические концент-
рации в ткани поджелудочной железы 
наблюдаются при применении фтор-
хинолонов, однако их эффективность 
в профилактике инфицирования, по 
данным отдельных авторов, не нахо-
дит убедительных подтверждений. 
Не изучена  в контролируемых клини-
ческих исследованиях и возможность 
применения при НИИ  фторхинолонов 
нового поколения (Левофлоксацин, 
Спарфлоксацин, Моксифлоксацин).

Роль селективной деконтамина-
ции кишечника (СДК) в профилактике 
и лечении НИ, и в частности ее инт-
раабдоминальной формы, остается 
спорной. Впервые предложенная C.P. 
Soutenbeek et al. в 1984 г. [35], СДК 
была призвана прежде всего предо-
твратить колонизацию ротоглотки, 
верхних отделов ЖКТ и дыхательных 
путей патогенными кишечными бакте-
риями. 

В настоящее время в хирургической 
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практике стратегия использования СДК 
определяется сроками развития эндо-
генного инфицирования ЖКТ. Если в 
плановой абдоминальной хирургии 
оправдано профилактическое предо-
перационное проведение СДК без на-
значения антибиотиков, то в ургентной 
ситуации, когда инфицирование боль-
ного имеет «первично эндогенный» 
характер и имеется тяжелая кишечная 
недостаточность, показан режим СДК 
в сочетании с «ранней» системной 
АБТ. Например, существенное сниже-
ние частоты инфицирования и леталь-
ности при деструктивном панкреатите 
было получено только при сочетании 
СДК и системной антибиотикотерапии 
[7, 35]. Кроме того, следует помнить, 
что сама СДК представляет реаль-
ную опасность селекции резистентных 
штаммов бактерий и их распростране-
ния в стационаре.  

Таким образом, своевременная и 
адекватная АБТ с первого этапа ее 
назначения определяет конечный про-
гноз болезни и имеет существенное 
экономическое значение. Именно с 
этих позиций АБТ должна быть строго 
обоснована и стандартизирована, осо-
бенно в случае присоединения резис-
тентной нозокомиальной флоры.

В последние годы во всем мире от-
мечается значительный рост устойчи-
вости нозокомиальных возбудителей 
к антимикробным препаратам [15, 26, 
32, 37]. Повышенное внимание иссле-
дователей сфокусировано на MRSA, 
VRE, продуцентах БЛРС, фторхино-
лон- и панрезистентной Ps. aeruginosa, 
флуконазолрезистентной Candida spp. 
[15, 36]. Эти микроорганизмы лидиру-
ют в этиологии НИ, особенно в ОРИТ, 
где отмечается определенная взаимо-
связь между типом ОРИТ и специфи-
кой патогенов.

История развития резистентности к 
антибактериальным препаратам берет 
свое начало с 1942 г., когда в клини-
ческой практике начал применяться 
первый антибактериальный препарат 
- Пенициллин. Считавшийся на протя-
жении ряда лет панацеей при лечении 
тяжелого инфекционного процесса, 
Пенициллин стал быстро терять свою 
эффективность. Первые сообщения о 
пенициллинрезистентных стафилокок-
ках появились уже в начале 1950-х гг. 
[10]. Прогнозы специалистов на буду-
щее далеко не оптимистичные – это 
появление VRE, панрезистентных гра-
мотрицательных бактерий, полирезис-
тентных энтерококков [13, 28, 29, 30, 
32, 33].

Резистентность к антибактери-
альным препаратам - растущая гло-

бальная проблема всего мира, что 
подтверждают углубленные многоцен-
тровые исследования ученых многих 
стран [9, 11, 33]. При этом многие ис-
следования подчеркивают, что чаще 
всего резистентность к антибиотикам  
развивается у нозокомиальных патоге-
нов [9, 13, 18, 29,  37].

Известно, что устойчивость мик-
роорганизмов к антибиотикам может 
быть природной и приобретенной [4, 
13]. Природная устойчивость являет-
ся постоянным видовым признаком 
микроорганизма и характеризуется от-
сутствием мишени для действия анти-
биотика или недоступностью мишени 
вследствие ее первичной низкой не-
проницаемости или ферментативной 
инактивации. Напротив, приобретен-
ная устойчивость – это свойство отде-
льных штаммов бактерий сохранять 
жизнеспособность при тех концентра-
циях антибиотиков, которые подавля-
ют основную часть микробной популя-
ции.

  По мнению В.Д. Грузиной [4] и Р.П. 
Венцеля [2], механизмы резистентнос-
ти микроорганизмов весьма разнооб-
разны и еще недостаточно раскрыты. 
На современном этапе развития науки 
установлено несколько основных ме-
ханизмов устойчивости бактерий к ан-
тибиотикам:

1. Изменение транспортных меха-
низмов, структуры клеточной стенки 
или цитоплазматической мембраны. 
Реализация этого механизма осущест-
вляется путем снижения проникнове-
ния или ускорения удаления препарата 
из клетки, а также за счет фермента-
тивной модификации молекул клеточ-
ной мембраны.

2. Ферментативная инактивация 
препарата. Данный механизм резис-
тентности основан на способнос-
ти микроорганизмов продуцировать 
определенный спектр ферментов 
(β-лактамазу, фосфорилазу, хлорам-
фениколацетилтрансферазу, ацетил-
трансферазу, нуклеотидазу), снижаю-
щих активность антибиотика.

3. Изменение структуры молекулы-
мишени. Антибактериальная резистен-
тность при этом механизме заключает-
ся в изменении структуры ДНК-гиразы 
(фермент, вызывающий репликацию 
бактериальной ДНК), структуры β-субъ-
единицы РНК-полимеразы, структуры 
50S  и 30S  субъединиц рибосомы, 
структуры пенициллинсвязывающих 
белков, а также синтез ферментов, 
малочувствительных к действию пре-
паратов.

Снижение проницаемости внешних 
структур бактериальной клетки явля-

ется наименее специфичным механиз-
мом устойчивости и обычно приводит 
к формированию устойчивости одно-
временно к нескольким группам анти-
биотиков. Часто причиной этого явле-
ния становится полная или частичная 
утрата пориновых белков [4, 8]. Кроме 
того, относительно хорошо изучена 
система множественной устойчивос-
ти к антибиотикам (multiple antibiotic 
resistant-MAR) [4]. Например, на фоне 
применения тетрациклинов или хло-
рамфинекола формируется устойчи-
вость не только к этим антибиотикам, 
но и к β-лактамам и хинолонам. Акти-
вация MAR системы приводит к одно-
временному уменьшению количества 
одного из пориновых белков (OmpF) 
и повышению активности одной из 
систем активного выведения [4]. Сни-
жение проницаемости за счет утраты 
или уменьшения количества порино-
вых белков встречается в ассоциа-
ции с продукцией β-лактамаз. Утрата 
одного из пориновых белков (D2) Ps. 
aeruginosa приводит к избирательному 
снижению чувствительности микроор-
ганизма к Имипенему.

Преодоление резистентости к анти-
бактериальным препаратам является 
в наши дни предметом  научного ин-
тереса многих ученых, этой проблеме 
посвящен ряд многоцентровых иссле-
дований [11, 33, 37]. Результаты этих 
работ необходимы для разработки 
локальных и регионарных стандартов 
профилактики и терапии госпиталь-
ных инфекций, проведения мероприя-
тий по ограничению распространения 
антибиотикорезистентности, а также 
изучения механизмов устойчивости 
микроорганизмов и синтеза новых ан-
тибактериальных средств.

B.A. Cunha [13] выделяет два под-
хода к преодолению антибиотикоре-
зистентности. Первый заключается в 
проведении комплекса мероприятий 
для профилактики резистентности. 
Прежде всего, это ограничение или 
полный отказ от  применения анти-
бактериальных препаратов с высоким 
потенциалом развития к ним устойчи-
вости. Кроме того, необходим посто-
янный эпидемиологический контроль 
микроэкологии отделения и всего ле-
чебного учреждения для своевремен-
ного выявления и предотвращения 
распространения высокорезистентных 
госпитальных инфекций.  

Второй подход – устранение или 
коррекция уже развившейся НИ. Для 
этого осуществляется полная замена в 
формулярах используемых антибакте-
риальных средств и переход на так на-
зываемых «чистильщиков» (например, 
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Амикацин вместо Гентамицина, Лево-
флоксацин вместо Ципрофлоксацина, 
Доксициклин вместо Тетрациклина, 
Меропенем вместе Имипенема и т.п.). 
Ротация антибиотиков способна уст-
ранить или свести к минимуму сущес-
твующую антибиотикорезистентность 
микроорганизмов.

Роль избыточного и неразумного 
применения  антимикробных средств в 
возникновении антибиотикорезистент-
ных патогенов считается, в настоящее 
время, установленной и не вызывает 
сомнения. Несмотря на это, по мне-
нию авторитетных исследователей 
[2, 11, 18, 33], в клинической практике 
приблизительно в 50% случаев приме-
нение антибиотиков остается нераци-
ональным. Именно поэтому понятны 
озабоченность большинства экспертов 
по инфекционным болезням и инфек-
ционному контролю и их строгие реко-
мендации по ограничению использо-
вания антибиотиков [2, 33]. 

Принимая во внимание высокий 
уровень летальности и заболеваемос-
ти, связанной с НИ, большинство прак-
тических врачей при подозрении на 
развитие госпитальной инфекции, при-
меняют различные схемы ранней эм-
пирической терапии с использовани-
ем антимикробных средств широкого 
спектра действия [1, 16, 21, 22, 27]. Во 
многих стационарах разрабатываются 
так называемые формуляры, регули-
рующие использование антибиотиков 
широкого спектра действия. При этом 
обязательным условием использова-
ния подобных антибиотиков должен 
быть учет данных микробиологическо-
го мониторинга уровня резистентности 
микроорганизмов к тем или иным груп-
пам антибактериальных препаратов. 
Только такой подход можно считать 
оптимальным и рациональным в свете 
современных представлений об эпи-
демиологии госпитальных инфекций.

Действительно, изучение микро-
экологии ОРИТ и бактериологические 
исследования биологических сред ор-
ганизма больного, проводимые в ходе 
лечения, следует считать самым эф-
фективным методом обоснования кор-
ректной противомикробной терапии. В 
противном случае недостаточный кон-
троль инфекции неизменно будет ос-
таваться фактором, ведущим к беспо-
рядочному назначению антибиотиков 
и, следовательно, поддерживать анти-
микробную резистентность бактерий.

Наряду с контролем инфекции су-
щественным компонентом предотвра-
щения возникновения резистентных 
патогенов признано антимикробное 
руководство. Основной целью данного 

руководства является профилактика и 
повышение эффективности лечения 
инфекций путем оптимизации выбора 
и дозировки препарата, длительности 
антибактериального лечения. Сегодня 
в мировой практике принято наличие в 
клиниках штатных специалистов по ин-
фекционным заболеваниям, которые 
проводят контроль инфекции в стацио-
наре и осуществляют общее руководс-
тво по обоснованию и адекватности 
АБТ. Больные, получающие антибак-
териальное лечение у специалиста по 
инфекционным заболеваниям, реже 
подвергаются неадекватной антимик-
робной терапии и получают лечение 
по строгим показаниям с учетом дан-
ных микробиологических исследова-
ний. Мы можем констатировать, что 
в условиях отечественных клиник эту 
роль взяли на себя клинические фар-
макологи больниц, без участия кото-
рых не проводится лечение больного 
с тяжелым инфекционным процессом 
[8, 25]. 

Одним из стратегических направ-
лений снижения резистентности к 
антибиотикам является ограничение 
применения определенных классов 
антибиотиков. Однако снижая устой-
чивость конкретных штаммов возбуди-
телей, данный метод малоэффективен 
для предотвращения эндемической 
резистентности других существующих 
патогенов [5, 30]. Решить проблему 
может комбинированная терапия, 
способная снизить возникновение ус-
тойчивости микроорганизмов путем 
увеличения количества необходимых 
генетических элементов резистентнос-
ти. Вместе с тем ряд авторов [27, 32] 
сомневаются в возможности сниже-
ния резистентности нозокомиальных 
бактерий комбинацией препаратов, 
так как плазмиды, обусловливающие 
резистентность, часто встречаются в 
больницах. Более того, сама комбини-
рованная терапия способна вызывать 
селекцию мультирезистентных возбу-
дителей, а в силу неизбежного повы-
шения токсичности лечения даже ухуд-
шить исход болезни [13, 19, 20, 31].

Циклическое применение антибак-
териальных препаратов как метод 
борьбы с НИ в последнее время на-
ходит последователей и активно изу-
чается [7, 8, 36]. Смысл циклического 
применения антибиотиков заключает-
ся в исключении конкретного препара-
та на определенный срок из формуля-
ра лечения инфекционного процесса в 
каком-либо структурном подразделе-
нии или во всей больнице. Происходит 
ротация антибиотиков, а исключение 
в течение длительного времени анти-

бактериального препарата способно 
снизить к нему резистентность микро-
организмов [27].

В проспективном исследовании, 
проведенном D.P Raymond с колле-
гами [27], для эмпирического лечения 
перитонита и сепсиса через каждые 
три месяца ротировались антибиоти-
ки - карбапенемы и Ципрофлоксацин. 
При этом  через год  было отмечено 
снижение общего числа резистентной 
НИ и инфекций, вызванных грамне-
гативной флорой не только в палатах 
интенсивной терапии, где проводился 
эксперимент, но и в других подразде-
лениях.

Сообщения о предотвращении фор-
мирования резистентности к грамне-
гативным бактериям,  в частности к 
Enterobacteriaceae и  Ps. aeruginosa, 
при циклическом применении анти-
биотиков имеются в работах L. Merz 
et al. [36], D.K. Warren et al. [26]. Эти 
исследования проводились в одном 
центре, в условиях ОРИТ, и имелась 
возможность выбора антибиотика для 
циклического применения на основа-
нии особенностей локальной резис-
тентности микроорганизмов. Заметим, 
что эти данные еще раз подчеркивают 
необходимость проведения подобных 
исследований в палатах интенсивной 
терапии, где отмечается высокая час-
тота резистентности и применения ан-
тибиотиков, есть возможность контро-
ля АБТ и мониторинга микроэкологии 
отделения.

Несмотря на действенность и перс-
пективу «циклирования» антибиотиков, 
эта тактика при НИИ остается недоста-
точно изученной. Требуют уточнения 
сама программа циклического чере-
дования, его порядок и длительность, 
обоснование выбора антибиотиков и 
их последовательности в цикле.

В целом, обобщая данные, пред-
ставленные в литературе, можно 
обозначить основные направления 
современной стратегии борьбы с анти-
бактериальной резистентностью: 

- строгое и рациональное исполь-
зование антимикробных средств, их 
назначение на основании данных мик-
робиологических исследований;

- составление внутрибольничных 
формуляров антимикробных средств;

- использование комбинаций анти-
микробных средств;

- циклическая замена антибиоти-
ков.

Таким образом, завершая настоя-
щий обзор, отметим, что вопросы НИ и 
ее частной, интраабдоминальной фор-
мы, в отделениях реанимации сложны 
и далеки от полного решения. Высокая 
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частота НИИ в отечественных ОРИТ и 
отсутствие четкой тенденции к ее сни-
жению, а также существенная эконо-
мическая составляющая лечения этой 
категории больных делают данную 
проблему не только медицинской, но и 
социальной.

В настоящее время сформулирова-
ны основные приоритетные положе-
ния профилактики и лечения НИ. Это 
проведение строгого и эффективного 
эпидемиологического надзора в «про-
блемных» отделениях стационара, 
четкая политика применения антибио-
тиков и разработка научно обоснован-
ных противомикробных формуляров 
для каждого конкретного стационара. 
Немаловажными и необходимыми яв-
ляются образовательные программы, 
направленные на повышение уров-
ня знаний медицинских работников, 
а также строгое соблюдение правил, 
обеспечивающих защиту персонала 
больниц от инфекции. Только при не-
укоснительном соблюдении указанных 
условий возможно решение этой гроз-
ной проблемы современной медицины.
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