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Микроорганизм Pseudomonas aeruginosa является частым возбудителем госпитальных инфекций, в пер-
вую очередь, в отделениях хирургического профиля и отделениях реанимации и интенсивной терапии. Про-
блема лечения такой инфекции состоит в чрезвычайно хорошей защите микроорганизма от действия анти-
микробных средств. В представленной обзорной статье рассматриваются как проблемы эпидемиологии си-
негнойной инфекции, так и вопросы повышения эффективности терапии, в первую очередь, нозокомиаль-
ных пневмоний, вызванных синегнойной палочкой. 
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Micro-organism Pseudomonas aeruginosa is a frequent causal organism of hospital infections, first of all, sur-
gical departments, resuscitation and intensive and care units. The problem of treatment of this infection consists in 
extreme defence of mechanism of micro-organism against antimicrobials. In an introduced review article both prob-
lems of epidemiology of blue pus infection and issues of the inerease of the therapy effectiveness, first of au, noso-
comial pneumonias caused by blue pus bacillus, are considered. 
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Распространенность синегнойной инфек-

ции в ОРИТ 
Уникальные по своему масштабу и уров-

ню организации как отечественные [1, 3, 4, 5], 
так и многоцентровые европейские исследова-
ния [1, 2, 6, 7, 8, 9] отмечают примерно одина-
ковую роль P. aeruginosa в качестве возбуди-
теля госпитальных инфекций в ОРИТ, на долю 
которой приходится около 30 %. Между тем за 
средними показателями скрывается достаточно 
большой разброс данных. Так, в исследовании 
NPRS [7] частота инфекций, связанных с си-
негнойной палочкой, в некоторых отделениях 
доходила до 53,9 %. 

Наиболее часто P. аeruginosa выступает в 
качестве возбудителя госпитальной инфекции 

нижних дыхательных путей у пациентов, полу-
чающих искусственную респираторную под-
держку. Аналогичные закономерности, за ис-
ключением ситуации с первичной бактериеми-
ей, прослеживались и в педиатрических ОРИТ, 
на что указывают результаты проспективного 
6-летнего наблюдения (National Nosocomial 
Infection Surveillance), проводимого более чем 
в шестидесяти отделениях США [4, 8, 9]. В це-
лом подробное рассмотрение результатов боль-
ших эпидемиологических исследований в от-
делениях интенсивной терапии позволяет сде-
лать вывод, что частота развития синегнойной 
инфекции во многом определяется нозологи-
ческой структурой пациентов, тяжестью их ис-
ходного состояния, распространенностью ин-
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вазивных процедур, в частности, числом боль-
ных, нуждающихся в длительной респиратор-
ной поддержке, катетеризации мочевого пузы-
ря или проведении длительной инфузионной 
терапии. X. Bertrand и соавт. [3] с помощью ме-
тода генотипирования штаммов P. aeruginosa, 
выделенных из прямой кишки, полости носа, 
трахеи и очагов инфекции, определяли пути ко-
лонизации синегнойной палочкой пациентов 
ОРИТ. Ими установлено, что в 51,4 % случаев 
колонизация больных была связана с перекрест-
ным переносом из экзогенных источников, а дру-
гая часть приходилась на проникновение бакте-
рий из эндогенных локусов. Путь перекрестного 
переноса оказался более распространенным в хи-
рургических ОРИТ — 68,4%, а частота колониза-
ции нарастала по мере увеличения длительности 
пребывания в отделении и была значительно вы-
ше в университетских госпиталях, служащих 
клинической базой для обучения студентов и ре-
зидентов. Однако позднее эта же группа исследо-
вателей показала, что на колонизацию из экзоген-
ных источников приходилось уже только 8% [6]. 
Главным эндогенным резервуаром P. aeruginosa и 
источником последующей колонизации легких 
служили верхние дыхательные пути. В этом за-
ключается существенное отличие от колонизации 
легких энтеробактериями, где роль главного ре-
зервуара играет желудочно-кишечный тракт, а в 
качестве основного механизма выступает фено-
мен повторных микроаспираций. Микроорганиз-
мы рода Pseudomonas относятся к группе нефер-
ментирующих грамотрицательных бацилл. Они 
являются свободноживущими бактериями, чрез-
вычайно распространенными в окружающей сре-
де, использующими в качестве источника энер-
гии почти все природные органические соедине-
ния. Благодаря способности существовать во 
влажной среде псевдомонады контаминируют 
самые разнообразные растворы, в том числе и 
некоторые из дезинфектантов (фурацилин, рива-
нол), а также медицинский инструментарий и 
оборудование, особенно в местах скопления жид-
кости. Облигатная аэробность этих микроорга-
низмов, имеющих мощную систему антиокси-
дантной защиты, делает их устойчивыми и к дей-
ствию синглетного кислорода. Псевдомонады 
выделяют из раковин, кранов, посуды, респира-
торов, увлажнителей, влагосборников, конди-
ционеров. Следствием широкого распростране-
ния псевдомонад и в среде лечебных учреждений 
является колонизация ими слизистых и кожных 
покровов больных [1, 3]. 

Не только инфицированные, но колонизо-
ванные P. aeruginosa пациенты, длительно 
пребывающие в отделении, служат важным эк-
зогенным источником колонизации других 
больных и возможного последующего разви-
тия инфекции. Так, если через неделю пребы-

вания в ОРИТ колонизовано/инфицировано 
23,4 %, то через 2 нед. — уже 57,8 %. При этом 
на долю колонизации приходится до 74,2 % 
[6]. При проведении длительной ИВЛ к 8 сут-
кам у 46 % больных регистрировалась колони-
зация нижних дыхательных путей синегнойной 
палочкой. Кроме того, оказалось, что часть па-
циентов (до 26,9 %) поступают в ОРИТ уже ко-
лонизованными синегнойной палочкой. Показано, 
что определенные ситуации повышают риск раз-
вития инфекций, вызванных P. aeruginosa: нахо-
ждение пациента в отделениях реанимации и ин-
тенсивной терапии, онкогематология; сопутст-
вующая патология (муковисцидоз, бронхоэктазы, 
нейтропения, нозокомиальный менингит или абс-
цесс мозга после нейрохирургических операций), 
предварительный прием антибиотиков широкого 
спектра, глюкокортикоидов. Необходимо под-
черкнуть, что ни возраст пациента, ни величи-
на индексов тяжести состояния SAPS-II или 
APACHE-II, ни число органных дисфункций, ни 
число используемых антибиотиков самостоятель-
ного влияния на этиологию пневмонии не оказы-
вали. Определяющее значение имеет сочетание 
перечисленных факторов [5, 7, 8, 9]. 

Механизмы резистентности P. aeruginosа. 
Вследствие наличия большого количества фак-
торов вирулентности у P. aeruginosа инфек-
ции, вызываемые этим микроорганизмом, по-
тенциально более опасны, чем вызванные дру-
гими условно-патогенными бактериями. Вместе 
с тем болезнетворность синегнойной палочки 
реализуется лишь при встрече с ослабленным 
организмом, не способным оказать адекватное 
сопротивление возбудителю [3, 5, 6, 8, 9]. 

Уникальность микроорганизму придают 
множественные механизмы устойчивости к ан-
тимикробным средствам (рисунок 1): 

— гиперпродукция хромосомных и плаз-
мидных β-лактамаз; 

— снижение проницаемости клеточной 
стенки для антимикробных средств; 

— активное выведение лекарственного 
вещества из клетки; 

— изменение структуры мишени действия. 
Одним из важных факторов, определяю-

щих спектр природной чувствительности (устой-
чивости) P. aeruginosа к антибиотикам, является 
строение ее внешней мембраны. Основным ком-
понентом внешней мембраны как и у других гра-
мотрицательных микроорганизмов является ли-
пополисахаридный слой, практически не прони-
цаемый для экзогенных гидрофильных веществ 
(моно- и дисахаридов, аминокислот, коротких 
пептидов), транспорт которых внутрь бактери-
альной клетки осуществляется через пориновые 
каналы. Они представляют собой воронкооб-
разные белковые структуры (пориновые бел-
ки), встроенные в липополисахаридный слой. 
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Рисунок 1 — Механизмы резистентности P. aeruginosа 
 
 
Гидрофильными свойствами обладают бе-

та-лактамные антибиотки, мишенью действия 
которых являются пенициллинсвязывающие 
белки (ПСБ), локализованные в цитоплазмати-
ческой мембране. Следовательно, для прояв-
ления активности беталактамным антибиоти-
кам необходимо, преодолев внешнюю мембра-
ну, попасть в периплазматическое пространст-
во. Основным пориновым белком, ответствен-
ным за транспорт беталактамных антибиоти-
ков через внешнюю мембрану, является OprF. 
Определенную роль играют также белки OprC, 
OprE, OprB. У P. aeruginosа описан своеобраз-
ный пориновый белок — OprD, который исполь-
зуется только для транспорта карбапенемов. 

На уровень активности беталактамных ан-
тибиотиков в отношении P. aeruginosа оказы-
вает влияние способность этого микроорга-
низма к синтезу индуцибельных хромосомных 
бета-лактамаз. Указанные ферменты относятся 
к классу С, они разрушают все беталактамы, 
кроме карбапенемов и некоторых цефалоспо-
ринов IV поколения, их активность не подав-
ляется такими ингибиторами, как сульбактам, 
клавуланат, тазобактам. Синтез ферментов на-
чинается после контакта с аминопенициллина-
ми, цефалоспоринами I–II поколений, карба-
пенемами. Карбоксипенициллины, уреидопе-

нициллины, цефалоспорины III поколения яв-
ляются слабыми индукторами, но чувствитель-
ны к гидролизу этим ферментом. Кроме хромо-
сомных бета-лактамаз, у P. aeruginosа описаны 
многочисленные и разнообразные плазмидные 
бета-лактамазы, относящиеся к трем основным 
классам: А, D, и В. Ферменты различаются по 
своему субстратному профилю (способности 
разрушать те или иные беталактамы) и по чув-
ствительности к ингибиторам. Для практики 
важны следующие моменты: бета-лактамазы 
класса А угнетаются ингибиторами, класса D — 
устойчивы к ингибиторам. И те, и другие не 
способны разрушать карбапенемные антибио-
тики. Устойчивость P. aeruginosа к беталак-
тамным антибиотикам, связанная с продукцией 
бета-лактамаз класса А (угнетаемых ингибито-
рами), встречается не часто, вследствие этого 
защищенные пенициллины (например, пипе-
рациллин/тазобактам) имеют лишь незначи-
тельные преимущества в сравнении с незащи-
щенными. Бета-лактамазы класса В (так назы-
ваемые металлоэнзимы) встречаются редко 
(описаны практически только в Японии), одна-
ко они обладают крайне неблагоприятным 
свойством — способностью гидролизовать 
карбапенемы. Имеется единичное сообщение о 
выделении у бета-лактамазы группы SHV, 
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предположительно гидролизующей большин-
ство беталактамов, включая меропенем, но не 
активной в отношении имипенема [5, 7, 8, 9]. 

Следующим механизмом резистентности 
является изменение структуры поринового ка-
нала (снижение проницаемости); активный 
выброс при участии белка OprM (efflux pump); 
модификация мишени действия ПСБ; рези-
стентность к имипенему — изменение струк-
туры поринового белка OprD. Этот механизм в 
большей степени поражает имипенем, чем ме-
ропенем, так как транспорт последнего может 
осуществляться и через другие пориновые 
белки. Именно высокой специфичностью бел-
ка OprD объясняются наблюдаемые на практи-
ке случаи избирательной устойчивости к ими-
пенему при сохранении чувствительности к 
меропенему, а иногда и к другим беталакта-
мам. Устойчивость P. aeruginosа к аминогли-
козидам определяется тремя механизмами: мо-
дификация участка связывания рибосом с ан-
тибиотиками, снижение транспорта внутрь 
бактериальной клетки (нарушение проницае-
мости внутренней или внешней мембраны), 
ферментативная инактивация антибиотиков. 
Инактивация аминогликозидных антибиотиков 
осуществляется путем модификации их моле-
кулы тремя группами ферментов: ацетил-
трансферазами, фосфотрансферазами и нук-
леотидилтрансферазами (присоединяют оста-
ток адениловой кислоты). Гены перечислен-
ных ферментов локализованы на плазмидах. 
Достаточно часто штаммы P. aeruginosа могут 
продуцировать одновременно несколько фер-
ментов. Вследствие этого, оценив чувстви-
тельность к некоторым из аминогликозидных 
антибиотиков, прогнозировать уровень чувст-
вительности к другим невозможно. Продукция 
ферментов обычно приводит к высокому уров-
ню устойчивости; незначительное снижение 
уровня чувствительности P. aeruginosа, как пра-
вило, связано с нарушением транспорта аминог-
ликозидов внутрь бактериальной клетки. Устой-
чивость к фторхинолонам определяется меха-
низмом активного выброса (эффлюкс-эффект). 
Не менее важным механизмом устойчивости к 
фторхинолонам является модификация мише-
ней действия этих препаратов. Мишенями дей-
ствия хинолонов в бактериальной клетке явля-
ются два фермента, контролирующих простран-
ственную организацию ДНК — ДНК-гираза (то-
поизомераза II) и топоизомераза IV. У грамот-
рицательных микроорганизмов основной ми-
шенью является ДНК-гираза, а у грамположи-
тельных — топоизомераза IV [1, 6, 9]. Хиноло-
ны ингибируют активность этих ферментов, 
связываясь с небольшим участком их молекул, 
называемым «хинолоновым карманом». При 
возникновении мутаций (аминокислотных за-

мен) в области «хинолонового кармана» на его 
участке, обозначаемом как «область, детерми-
нирующая устойчивость к хинолонам», сродство 
препаратов к ферментам снижается, величина 
МПК препарата в отношении микроорганизма 
возрастает, то есть проявляется резистентность. 
Единичные мутации сопровождаются незначи-
тельным повышением МПК; чем больше мута-
ций накапливается у штамма, тем выше его ус-
тойчивость. Вполне реальной является также 
комбинация нескольких механизмов резистент-
ности, например: модификация чувствительной 
мишени и усиление активного выброса [7, 8]. 

Из антибиотиков других групп определенное 
клиническое значение в лечении инфекций, вы-
зываемых P. aeruginosа, может иметь полимиксин 
В. Механизм его действия связан с нарушением 
целостности внешней мембраны микроорганизма 
(действие по типу поверхностно-активных веществ). 
Достоверных случаев устойчивости P. aeruginosа к 
полимиксину В не описано [6, 9]. 

Резистентность Pseudomonas aeruginosa 
к антимикробным средствам 

По результатам многоцентровых между-
народных исследований мониторинга рези-
стентности в ОРИТ (SENTRY, MYSTIC) для 
P. aeruginosа получены результаты резистент-
ности штаммов к основным антисинегнойным 
средствам: к цефтазидиму — 1244 % (в Го-
мельской области — до 43 %), к цефепиму — 
355 %, к имипенему — 545 % (в ЛПУ Го-
мельской области — до 63 %), меропенему — 
1,242 % (в Гомельской области — до 70 %), к 
амикацину — 0,533 % (в Гомельской области — 
до 83 %), к антисинегнойным пенициллинам — 
до 60 % (к тикарциллину/клавуланату в ЛПУ 
Гомельской области — до 87 %). 

В госпитале Национального Университета 
Тайваня в период с 1 января по 31 декабря 
2003 г. у 37 пациентов выделена панрезистент-
ная Pseudomonas aeruginosa (PDRPA), то есть 
резистентная ко всем доступным антимикроб-
ным препаратам с антисинегнойной активно-
стью, включая антисинегнойные пенициллины, 
цефтазидим, цефалоспорины IV поколения, аз-
треонам, карбапенемы, аминогликозиды и фтор-
хинолоны. У 19 пациентов (51,4 %) имелась ин-
фекция, вызванная PDRPA, в том числе пневмо-
ния — у 17 пациентов. Среди пациентов с ин-
фекциями, вызванными PDRPA, отмечалась по-
вышенная летальность (73,7 %). Средняя про-
должительность жизни после выделения PDRPA 
составляла 19 дней. Большинство умерших па-
циентов до выделения PDRPA получали не-
сколько длительных курсов антимикробных 
препаратов с антисинегнойной активностью. 

Принципы антибактериальной терапии 
Современные принципы лечения тяжелых 

и жизнеугрожающих бактериальных инфекций 
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подразумевают незамедлительное назначение 
антибактериальной терапии сразу после уста-
новления диагноза такой инфекции (или даже 
при обоснованном подозрении на ее наличие), 
причем лечение следует начинать с эмпириче-
ской терапии высокими дозами антибактери-
альных препаратов с широким спектром ак-
тивности, перекрывающим всех наиболее ве-
роятных возбудителей инфекции с учетом воз-
можной антибиотикорезистентности. К относи-
тельно новым, активно исследуемым подходам к 
лечению тяжелых инфекций относятся: назначе-
ние антибиотиков с учетом их фармакокинети-
ческих и фармакодинамических характеристик; 
возможность использования монотерапии, а не 
комбинаций АБП; применение т. н. деэскалаци-
онной терапии на основании результатов микро-
биологического исследования; короткие курсы 
антибактериальной терапии [1, 4, 6]. 

Деэскалационный подход 
Рациональное использование антибактери-

альных препаратов подразумевает соблюдение 
баланса между обязательным назначением адек-
ватной стартовой терапии с момента установле-
ния диагноза инфекции (или даже при подозре-
нии на ее присутствие) и необходимостью избе-
гать неоправданного применения антибиотиков, 
приводящего к возникновению и распростране-
нию антибиотикорезистентности. Деэскалацион-
ный подход соответствует обеим указанным вы-
ше потребностям. Деэскалация предусматривает 
назначение наиболее активного антибактериаль-
ного препарата с широким спектром активности 
в качестве стартовой терапии с последующей за-
меной его на препарат более узкого спектра (по 
результатам микробиологического исследова-
ния), сокращением продолжительности антибак-
териальной терапии на основании клинических и 
микробиологических данных. Клинические ис-
следования с применением деэскалационного 
подхода показали, что коррекцию схемы терапии 
с заменой стартового препарата на антибактери-
альный препарат с более узким спектром актив-
ности обычно удается провести примерно у трети 
пациентов (возможность деэскалации достоверно 
ниже при инфекциях, вызванных резистентными 
микроорганизмами, особенно неферментирую-
щими бактериями, например, Pseudomonas 
aeruginosa и Acinetobacter spp.). При этом уровень 
смертности у пациентов с деэскалацией терапии 
оказался ниже, чем у больных, которым продол-
жали проводить первоначальную схему лечения 
(18 против 43 %; p < 0,05) [5, 6, 8]. 

Учет фармакодинамических и фарма-
кокинетических параметров 

Принимая во внимание рост резистентно-
сти микроорганизмов и проблемы с разработ-
кой и внедрением в практику принципиально 
новых антибиотиков, способных преодолевать 

различные механизмы лекарственной устойчи-
вости возбудителей, особое значение имеет мак-
симально эффективное использование имею-
щихся препаратов. Для этой цели применяют 
подход, основанный на знании взаимоотноше-
ния фармакокинетики (ФК) и фармакодинами-
ки (ФД) антибиотиков. Как известно, все анти-
бактериальные средства по ФК/ФД параметрам 
можно разделить на две большие группы: 1) пре-
параты, эффективность которых определяется 
отношением их уровня в очаге инфекции (пи-
ковой концентрации (Cmax)) или площади под 
фармакокинетической кривой (AUC) к мини-
мальной подавляющей концентрации (МПК) 
возбудителя (т. н. концентрационно-зависимые), — 
аминогликозиды и фторхинолоны; 2) антибио-
тики, эффективность которых зависит от вре-
мени поддержания их концентрации в очаге 
инфекции выше МПК причинного патогена 
(время-зависимые), — бета-лактамы (пеницил-
лины, цефалоспорины, карбапенемы). 

На основании указанных особенностей ФД 
и ФК были разработаны новые подходы к дози-
рованию антибиотиков при лечении тяжелых ин-
фекций — максимально возможное увеличение 
дозы средств с концентрационно-зависимым дей-
ствием (например, однократное введение всей су-
точной дозы аминогликозидов) и увеличение дли-
тельности воздействия время-зависимого средст-
ва путем пролонгированной или постоянной ин-
фузии. Общепринятыми целевыми параметрами, 
обеспечивающими максимальную эффективность 
бактерицидного действия АБП, являются: для 
фторхинолонов — отношение ПФК к МПК > 125, 
для бета-лактамов — время поддержания концен-
трации в очаге инфекции выше МПК возбудителя 
на протяжении 60, 50 и 40 % интервала дозирова-
ния для пенициллинов, цефалоспоринов и карба-
пенемов соответственно [6, 8]. 

Проблемы диагностики и оценки эф-
фективности терапии 

Критерии диагноза нозокомиальной пнев-
монии (уровень доказательности А) [5, 6] 
представлены в таблице 1. 

При использовании для диагностики пнев-
монии «золотого» стандарта (лихорадка, ка-
шель, мокрота, лейкоцитоз, рентгенологически 
выявляемый инфильтрат) возможны ошибки 
по вполне объективным причинам: лихорадка 
может отсутствовать более чем в 14 % случаев, 
особенно на фоне иммунодефицитных состоя-
ний, кашель характерен лишь в 65 % случаев, 
мокрота чаще появляется в период разреше-
ния, лейкоцитоз связан с реактивностью им-
мунной системы, в 20 % случаев встречаются 
рентгеннегативные пневмонии, отрицательные 
результаты при бактериологическом исследо-
вании мокроты встречаются в 3065 % всех 
случаев, проблема интерпретации результатов 
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анализа мокроты — разграничение колониза-
ции и инфекции. При назначении антибактери-
альных средств необходимо учитывать содер-
жание общего белка в сыворотке крови, так 
как его снижение до 5055 г/л приведет к вы-
раженному увеличению концентрации свобод-
ной (активной) фракции лекарственного веще-

ства. Это чревато повышением риска побоч-
ных эффектов и проявлением токсичности да-
же при использовании стандартных терапевти-
ческих доз. В подобных случаях (чаще дис- и 
гипогаммаглобулинемиях) оправдана коррек-
ция содержания белковых фракций и (или) 
снижение дозы лекарственного средства. 

Таблица 1 — Критерии диагноза нозокомиальной пневмонии (уровень доказательности А) 

Достоверный диагноз Рентгенологические признаки абсцесса. 
Получение культуры возбудителя при игольной биопсии легкого. 
Гистологическое подтверждение диагноза по материалам открытой биопсии 
ткани легкого (в том числе и при аутопсии) в сочетании с положительными ре-
зультатами микробиологического исследования ткани легкого (> 104 колоние-
образующих единиц в 1 г легочной ткани). 

Вероятный диагноз Определение возбудителя в мокроте, бронхоальвеолярный лаваж (полученные 
при минимальном риске контаминации дыхательных путей извне, т.е., как пра-
вило, забор материала защищенными щетками). 
Положительные результаты при исследовании гемокультуры в двух последо-
вательных заборах, полученных с интервалом в 48 ч и после 48 ч с момента по-
явления респираторной симптоматики. 
Выделение культуры возбудителя в плевральной жидкости. 
Наличие гистологической картины пневмонии в материалах открытой биопсии 
легкого или материалах аутопсии при сочетании с отрицательными результа-
тами микробиологического исследования ткани легкого (<104 колониеобра-
зующих единиц в 1 г легочной ткани). 

Достоверное исключение 
диагноза 

Материалы аутопсии, проводимой позже 3 сут с момента выставления предпо-
ложительного диагноза пневмонии, не выявляют картины воспаления в легких. 
Выявление альтернативной этиологии в сочетании с отрицательными данными 
микробиологического исследования. 
Цитологическое выявление патологического процесса в ткани легкого, отлич-
ного от пневмонии, в сочетании с отрицательными данными микробиологиче-
ского исследования. 

Вероятное исключение 
диагноза 

Выздоровление больного произошло в отсутствие антибиотикотерапии, при 
этом имеется альтернативная диагностическая концепция. 
Имеется альтернативный диагноз, объясняющий персистирование лихорадки и 
инфильтративных изменений в легких. 

 
 

Оценка эффективности антибактериальной 
терапии в условиях стационара проводят через 
4872 ч (в тяжелых ситуациях возможно через 
24 ч) от начала лечения. Быстрый ответ на ан-
тимикробную терапию — положительная ди-
намика общесоматического статуса и признаки 

разрешения инфильтрата через 12 дня лече-
ния — больше свидетельствуют об остром хи-
мическом пневмоните. 

Возможные причины неоправданного уве-
личения длительности антибактериальной те-
рапии [1, 5] (таблица 2). 

Таблица 2 — Причины увеличения длительности антибактериальной терапии 

Стойкий субфебрилитет (температура те-
ла в пределах 37,0–37,5) 

При отсутствии других признаков бактериальной инфекции 
может быть проявлением неинфекционного воспаления, 
постинфекционной астении (вегетативной дисфункции), ме-
дикаментозной лихорадки*. 

Сохранение остаточных изменений на рентге-
нограмме (инфильтрация, усиление рисунка) 

Может сохраняться в течение 1–2 месяцев после перенесен-
ной пневмонии. 

Сухой кашель Может сохраняться в течение 1–2 месяцев после перенесенной 
пневмонии, особенно у курящих пациентов с ХОБЛ. 

Сохранение хрипов при аускультации Сухие хрипы могут сохраняться в течение 3–4 недель и более после 
перенесенной пневмонии и отражают естественное течение заболе-
вания (локальный пневмосклероз на месте фокуса воспаления). 

Увеличение СОЭ Неспецифический показатель, не является признаком бакте-
риальной инфекции. 

Сохраняющаяся слабость, потливость Проявление постинфекционной астении. 

* у 3–15 % пациентов, принимающих антибактериальные средства; развивается на 6–8 сутки от начала 
терапии; 39–40 °С, относительная брадикардия; разрешается через 36–72 ч от отмены препарата. 
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Выводы 
1. Рациональная эмпирическая терапия но-

зокомиальной пневмонии, вызванной синег-
нойной палочкой, требует проведения микро-
биологических исследований, в т. ч. и резистент-
ности госпитальных штаммов P. aeruginosа, в 
каждом учреждении здравоохранения, сталки-
вающимся с подобными проблемами. 

2. К адекватной терапии можно отнести 
монотерапию карбапенемами, цефалоспорина-
ми III поколения, комбинированную терапию 
(кроме карбапенемов) с аминогликозидами (при 
определенной чувствительности возбудителя 
ко всем антибиотикам). 

3. Важно учитывать возможность развития 
избирательной устойчивости к  имипенему, а 
также перекрестной устойчивости меропенема 
с другими β-лактамами и фторхинолонами. 

4. Антисинегнойные пенициллины (тикар-
циллин/клавуланат) являются препаратами ре-
зерва (рационально использовать после опре-
деления чувствительности возбудителя). 

5. Антибактериальные средства с потенци-
ально высокой антисинегнойной активностью 
(полимиксин В, дорипинем, колистиметат натрия) 
или не используются широко в Республике Бела-

русь или не обладают на сегодняшний день пре-
имуществами, доказанными рандомизированны-
ми клиническими исследованиями. 
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КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ КРИТЕРИИ ОТНЕСЕНИЯ ДЕТЕЙ 

К ДИСПАНСЕРНОЙ ГРУППЕ ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ  

С. С. Осочук, Г. Д. Коробов, О. А. Голюченко 

Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет 

Обследовано 25 эпизодически и 44 часто болеющих ребенка 3–7 лет в период отсутствия клинических 
признаков острой респираторной инфекции. Выявлено более высокое содержание кортизола, холестерола 
ЛПНП и более низкое содержание холестерола ЛПВП в группе часто болеющих детей. На основании мате-
матического анализа предложены клинико-лабораторные критерии отбора в диспансерную группу часто бо-
леющих детей. Использование предлагаемых критериев даст возможность проведения ранней профилактики 
острых респираторных инфекций у детей 3–7 лет. 

Ключевые слова: часто болеющие дети, кортизол, холестерол, диспансеризация. 

CLINICAL AND LABORATORY CRITERIA FOR LABELLING CHILDREN TO A SUPERVISION 
GROUP OF THE FREQUENTLY SUFFERING WITH RESPIRATORY INFECTIONS 

S. S. Оsоchuk, G. D. Korobov, O. A. Goliuchenko 

Vitebsk State Order of Peoples' Friendship Medical University 

25 occasionally and 44 frequently sicu children aged from 3 to7 were examined in the period of the absence of 
clinical signs for acute respiratory infection. Higher content of cortisol, LDL cholesterol and lower maintenance of 
HDL cholesterol in group of the frequently sick ill children has been revealed. On the basis of the mathematical analysis 
clinical and laboratory criteria for labellino of children to the supervision group of the frequently suffering with respiratory 
infections have been suggested. The use of the suggested criteria will give a chance of the early prophylaxis of acute respi-
ratory infections in children of 3–7. 

Key words: сhildren who are frequently ill with respiratory infections, cortisol, cholesterol, prophylactic medi-
cal examination. 

 
 
Введение 
Несмотря на достижения в здравоохране-

нии, высокий уровень заболеваемости детского 

населения острыми респираторными инфек-
циями (ОРИ) продолжает оставаться актуаль-
ным в Республике Беларусь [1, 2]. Эпидемио-


