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Список используемых сокращений 

АБП – антибактериальный препарат 

АБТ – антибактериальная терапия 

АД – артериальное давление 

АНК – ангиопатия нижних конечностей 

БЛРС – бета-лактамазы расширенного спектра действия 

ГСО – гнойно-септические осложнения 

ДН – диабетическая нефропатия 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИВЛ – искусственная вентиляция легких 

ИМТ – индекс массы тела 

ИРК – индивидуальная регистрационная карта 

КОЕ – колониеобразующие единицы 

КТ – компьютерная томография 

ЛИИ – лейкоцитарный индекс интоксикации 

МАУ – микроальбуминурия 

ОАиР – отделение анестезиологии и реанимации 

ПКТ – прокальцитонин 

СД 2 типа – сахарный диабет 2 типа 

СОЭ – скорость оседания эритроцитов 

СП – сепсис в сочетании с наличием гнойного очага 

СРБ – С-реактивный белок 

ССВО – синдром системного воспалительного ответа 

СШ – септический шок 

ТС – тяжелый сепсис  

УЗИ – ультразвуковое исследование 
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ХАП – холангиогенные абсцессы печени 

ХПН – хроническая почечная недостаточность 

ЦВБ – церебро-васкулярная болезнь 

ЧДД – частота дыхательных движений 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЭПСТ – эндоскопическая папиллосфинктеротомия 

ACCP/SCCM – American College of Chest Physicians/Society of Critical Care 

Medicine (Американский колледж пульмонологов и Общество специалистов 

критической медицины) 

APACHEIII - Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (Шкала оценки 

острых и хронических функциональных изменений) 

ASA - American Association of Anaesthetists (Американская Ассоциация 

Анестезиологов) 

АТС - Anatomic Therapeutic Chemical Classification System 

C. albiсans – Candida albiсans 

C. tropical – Candida tropical 

DDD - Defined Daily Dose 

E. coli – Escherichia coli 

IDF - Международная диабетическая федерация 

Mn - Маннан 

MRSA – Мethicillin-resistant (метициллин-резистентный) Staphylococcus aureus 

P. aeruginosa – Pseudomonas aeruginosa 

SOFA - Sepsis-related Organ Failure Assessment (Шкала оценки органной  

недостаточности, связанной с сепсисом) 

VRE - Vancomycin-resistant Enterococcus (энтерококки, которые развили 

устойчивость (резистентность) к антибиотику ванкомицин) 
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Введение 

Актуальность темы исследования 

Постоянный рост числа пациентов с абдоминальной хирургической 

инфекцией, осложненной септическим состоянием, на фоне сахарного диабета 2 

типа (СД 2 типа) остается одной из наиболее сложных и актуальных 

задач  хирургии, реаниматологии и клинической фармакологии. Гнойно-

септические осложнения (ГСО) в абдоминальной хирургии имеют тенденцию к 

увеличению длительности течения заболевания и количеству летальных исходов, 

требующих значительных экономических затрат на лечение, что обуславливает 

медицинскую и социальную актуальность исследуемой проблемы [Гельфанд Б.Р., 

Александрова И.В., Волков В.Е., 2012, Дедов И.И., 2015а]. 

Летальность при сепсисе составляет 28%, а у пациентов с СД 2 типа 

достигает 69% [Савельев В.С., Гельфанд Б.Р., 2011, Козлов Р.С., 2013]. 

Смертность среди пациентов с сепсисом, протекающим на фоне СД 2 типа, при 

назначении этиотропной антибактериальной терапии (АБТ) значительно ниже, 

чем среди больных, получавших эмпирическую АБТ, что повышает ее 

эффективность. 

  В рандомизированном исследовании группы ученых Vander Berghe, Ritter 

K. G.  и соавт. (2016) была установлена необходимость поддержания уровня 

гликемии не более 10 ммоль/л, коррекции вторичного иммунодефицита, что 

статистически достоверно снижало развитие ГСО, уменьшало количество 

повторных хирургических санаций инфекционного очага, уровень летальности и 

пребывания пациентов в отделении анестезиологии и реанимации (ОАиР). 

Стратегия эффективности и безопасности АБТ во многом зависит от пути 

введения лекарственного препарата [Савельев В.С., Гельфанд Б.Р., Лейдерман 

И.Н., 2010, Дугин И., 2015]. Предпочтительным является внутривенное 

использование антибактериальных препаратов (АБП), так как убедительных 

преимуществ внутриартериального или эндолимфатического введения не 

выявлено. 
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Проблема лечения ГСО связана с неуклонным ростом резистентности 

основных возбудителей к применяемым АБП, при этом профиль 

антибиотикорезистентности может иметь выраженные региональные 

особенности. В связи с этим актуальным является разработка алгоритма по 

выбору АБП на основании результатов изучения этиологической структуры и 

локальных данных резистентности возбудителей [Богомолова Н.С., Кузнецова 

С.М., Большаков Л.В., 2015]. 

Вышеизложенное определяет актуальность работы, необходимость 

изучения практического опыта для разработки и внедрения оптимизированной, 

эффективной и безопасной тактики АБТ у пациентов с 

абдоминальной хирургической инфекцией, осложненной септическим состоянием  

на фоне СД 2 типа. 

 

Степень научной разработанности проблемы 
 

Степень научной разработанности проблемы рациональной 

антибиотикотерапии остается достаточно невысокой, что связано с отсутствием 

данных по локальной антибиотикорезистентности возбудителей в большинстве 

лечебно-профилактических учреждений Российской Федерации. 
 

В 2015-2016 гг. на III Приволжской конференции по антимикробной 

терапии и IV Южно-российской конференции по антимикробной терапии были 

освещены актуальные вопросы фармакоэпидемиологического надзора,  

антибиотикорезистентности и профилактики ГСО. Определены основные 

направления совершенствования системы профилактики ГСО и пути 

оптимизации социально-экономическийх затрат.  

Данное исследование позволяет оптимизировать антибиотикотерапию у 

пациентов с ГСО в ОАиР Клиники №1 гор. Волгограда. 

Цель исследования 

Оптимизировать фармакотерапию на основании полученных данных о 

структуре и антибиотикорезистентности возбудителей у пациентов с гнойно-

септическими осложнениями в абдоминальной  хирургии на фоне СД 2 типа. 
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Задачи исследования 

1. Провести фармакоэпидемиологическое исследование структуры 

врачебных назначений в многопрофильном стационаре города Волгограда 

антибактериальных препаратов пациентам с гнойно-септическими осложнениями 

на фоне СД 2 типа в отделении анестезиологии и реанимации  в соответствии с 

протоколом лечения сепсиса. 

2. Проанализировать объѐм потребления антибактериальных препаратов 

в отделении анестезиологии и реанимации Клиники №1 в соответствии с 

выделенными возбудителями инфекций. 

3. Сравнить структуру возбудителей гнойно-септических осложнений в 

абдоминальной хирургии у пациентов с СД 2 типа и без СД для обоснования 

назначения рациональной антибактериальной терапии. 

4. Изучить региональную антибиотикорезистентность возбудителей 

абдоминальной хирургической инфекции, осложненной септическим состоянием, 

у пациентов с СД 2 типа и без нарушения углеводного обмена. 

5. Изучить эффективность проводимой антибактериальной терапии, 

коррелированной с показателями динамики биомаркеров сепсиса. 

6. Разработать и внедрить в клиническую практику рекомендации по 

рациональной антибактериальной терапии при гнойно-септических осложнениях 

в абдоминальной хирургии у пациентов с СД 2 типа с учетом региональной 

антибиотикорезистентности возбудителя. 

 

Научная новизна 

В результате проведенного проспективного исследования были 

проанализированы сведения о частоте и структуре возбудителей гнойно-

септических осложнений на фоне СД 2 типа.  

Изучен эмпирический этап антибиотикотерапии при гнойно-септических 

процессах в брюшной полости и роль назначения неадекватной АБТ как одного из 

факторов риска развития абдоминальной инфекции.  
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Впервые изучен уровень антибиотикорезистентности возбудителей 

гнойно-септических осложнений в абдоминальной хирургии и определена 

чувствительность к антибактериальным препаратам, обеспечивающая высокую 

эффективность назначения рациональной антибактериальной терапии, у 

пациентов многопрофильного стационара г. Волгограда.  

Впервые проведено фармакоэпидемиологическое исследование (ATC/DDD 

анализ) потребления антибактериальных препаратов в отделении анестезиологии 

и реанимации Клиники №1. 

Впервые разработаны рекомендации по рациональной 

антибиотикотерапии гнойно-септических осложнений у пациентов с СД 2 типа на 

основании данных о локальной чувствительности микроорганизмов к 

антибиотикам. 

 

Теоретическая  и практическая значимость работы 

1. Полученные данные позволяют изучить и своевременно 

скоррегировать структуру врачебных назначений антибактериальных препаратов 

и тактику ведения пациентов с гнойно-септическими осложнениями органов 

брюшной полости на фоне СД 2 типа и без него. 

2. Разработанные мероприятия направлены на выявление региональной 

антибиотикорезистентности микроорганизмов к антибактериальным препаратам и 

пути рационального подхода к применению антибиотикотерапии, расходования 

финансовых затрат. 

3. Оптимизированы сроки назначения антибактериальной терапии у 

больных с гнойно-септическими осложнениями в абдоминальной хирургии  на 

фоне СД 2 типа, что позволяет сократить сроки пребывания пациента в 

стационаре. 

 

Методология и методы исследования 

Полученные практические результаты согласуются с принципами 

доказательной медицины. При проведении работы соблюдались правила научных 
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исследований. Использован метод проведения фармакоэпидемиологических 

исследований, соответствующий международным стандартам (фармако-

эпидемиологический (AТC/DDD) анализ потребления препаратов. 

 

Теоретической и методологической основой исследования послужили 

исследования отечественных и зарубежных авторов по данной проблеме, 

публикации в периодических изданиях, клинические рекомендации Российской 

ассоциации специалистов по хирургическим инфекциям, Межрегиональной 

ассоциации по клинической микробиологии и антимикробной химиотерапии 

(2009-2011 гг.). 

Положения, выносимые на защиту 

1.  Наиболее часто структура возбудителей гнойно-септических 

осложнений у пациентов с СД 2 типа представлена полирезистентными 

микроорганизмами: Е. coli, Klebsiella spp., грибы рода Candida, Proteus spр. 

2. В схемах эмпирической стартовой терапии гнойно-септических 

осложнений на фоне СД 2 типа в качестве средств первого ряда целесообразно 

использовать комбинации цефалоспоринов III-IV поколения, 

амоксициллин/клавуланата, фторхинолонов III поколения с метронидазолом. При 

развитии септического шока наиболее эффективны в качестве антибиотиков 

первой линии терапии - карбапенемы в комбинации с гликопептидом или 

оксазолидиноном. 

3. Постоянное мониторирование уровня региональной чувствительности 

антибактериальных препаратов повышает эффективность назначения 

рациональной антибактериальной терапии. 

 

Степень достоверности и апробация результатов 

Степень достоверности результатов исследования достигнута за счет 

применения в качестве методологической и теоретической базы материалов 

исследования отечественных и зарубежных ученых в области доказательной 

медицины и клинической фармакологии. Достоверность полученных результатов 

достигалась за счет формирования однородной выборки стационарных 
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медицинских карт, применения методов статистики, анализа результатов, 

обоснования и согласованности проведенных ранее исследований с полученными 

данными. По теме диссертации опубликованы 3 научных статьи в изданиях, 

рекомендованных Высшей Аттестационной Комиссией РФ. 

 

Структура и объем работы 

Материалы диссертации изложены на 128 страницах машинописного 

текста. Работа состоит из введения, обзора литературы, материалов и методов 

исследования, результатов собственных исследований, их обсуждения, выводов, 

практических рекомендаций и списка литературы. Список литературы включает 

268 источника: 171 отечественных и 97 зарубежных. Работа иллюстрирована 23 

таблицами и 18 рисунками. 
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Глава 1. ГНОЙНО-СЕПТИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 

ХИРУРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ У 

ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА: СОСТОЯНИЕ 

ПРОБЛЕМЫ И СОВРЕМЕННАЯ СТРАТЕГИЯ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ 

ТЕРАПИИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1 Общая характеристика гнойно-септических осложнений в 

абдоминальной хирургии у пациентов на фоне сахарного диабета 2 типа 

Под термином «абдоминальный сепсис» (АС) в настоящее время 

понимают патологический процесс, в основе которого лежит реакция организма в 

виде генерализованного воспаления на инфекцию различной природы [62, 109, 

126]. АС и степень его тяжести  являются последовательными стадиями органной 

дисфункции, когда в ответ на инфекцию различной этиологии и действие 

эндогенных медиаторов развивается генерализованнаявоспалительная реакция 

организма, которая приводит к недостаточности функции одного и более органов 

или систем, или летальному исходу [123]. По данным различных авторов в 

зависимости от клинического варианта течения данного процесса уровень 

летальности достигает от  22,4% [5, 7, 211, 221] до 90-92,3% [138, 139, 141]. 

У пациентов с острой хирургической патологией органов брюшной 

полости на фоне СД 2 типа имеется более высокий риск развития синдрома 

системной воспалительной реакции вследствие следующих причин: 

• предшествующее в анамнезе назначение антибактериальных препаратов; 

• распространение госпитальных штаммов полирезистентных возбудителей; 

• уровень декомпенсации углеводного обмена. 

В настоящее время клинической интерпретацией патогенеза сепсиса 

являются критерии диагностики и классификация, предложенные согласительной 

конференцией ACCP/SCCM (American College of Chest Physicians/Society of 

Critical Care Medicine) (1992). 

 Патогенез сепсиса представлен стадийностью процесса:   

1. Синдром системной воспалительной реакции (ССВР) характеризуется 

наличием двух или более критериев: 
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 температура тела > 38°С или < 36°С; 

 частота сердечных сокращений (ЧСС) > 90 уд/мин; 

 частота дыхательных движений (ЧДД) > 20/мин или РаС02< 32 мм.рт.ст.; 

 лейкоцитоз > 12х10
9
/л или < 4х10

9
/л или незрелых форм> 10%. 

2. Сепсис - жизнеугрожающая органная дисфункция с тканевой 

гипоперфузией, вызванная нарушением регуляции ответа организма на 

инфекционный процесс. Органная дисфункция определяется показателем по 

шкале SOFA > 2 баллов. Нарушения перфузии характеризуются лактоацидозом, 

олигоурией или острым нарушением сознания [252]. 

3. Септический шок — сепсис, сопровождающийся снижением 

периферического кровотока. Определен потребностью в вазопрессорной 

поддержке для достижения среднего АД > 65 мм.рт.ст. и уровнем 

лактата  >2 ммоль/л при отсутствии гиповолемии [252]. 

Диагноз АС может быть выставлен при наличии двух или более критериев 

ССВР при наличии или подозрении на бактериальную инфекцию. Инфекционная 

этиология ССВР может подтверждаться [176, 121]: 

 положительным результатом микробиологического исследования; 

 обнаружением лейкоцитов или микроорганизмов в жидких средах 

организма, которые в норме считаются стерильными; 

 перфорацией полого органа; 

 наличием пневмонии при рентгенологическом исследовании с выделением 

у пациента гнойной мокроты. 

Наличие имеющихся сопутствующих заболеваний (постинфарктный 

кардиосклероз, хроническая обструктивная болезнь легких, гипертоническая 

болезнь, бронхиальная астма, сахарный диабет 2 типа) у пациентов с ГСО 

утяжеляет течение данного процесса и приводит к росту летальности. Сахарный 

диабет 2 типа – одно из наиболее распространенных хронических заболеваний в 

современном мире [58, 90]. Согласно последним данным Международной 

диабетической федерации (IDF) в конце 2015 года численность больных 
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сахарным диабетом в мире составила 415 млн человек и к 2040 году по прогнозам 

IDF сахарным диабетом на планете будут страдать 642 млн человек [59].  

Течение ГСО органов брюшной полости  на фоне СД 2 типа имеет более 

затяжной и агрессивный характер течения, удлиняются сроки лечения и 

ухудшается прогноз болезни, что сопровождается декомпенсацией углеводного 

обмена [188, 228]. Гипергликемия и повышение количества кетоновых тел, 

снижение резервной щелочности в крови и развитие общего ацидоза, 

микроангиопатия и макроангиопатия ведут к резкому снижению 

сопротивляемости организма к инфекции. Несмотря на очевидные успехи 

микробиологической диагностики, применение различных схем АБТ, 

включающих высокоэффективные препараты нового поколения, летальность при 

ГСО на фоне СД 2 типа остается  высокой и достигает 30-40% [7, 8, 73, 74]. 

Достоверные данные о чувствительности возбудителей 

интраабдоминальных инфекций во всем мире ограничены, что до сих пор 

остается актуальной проблемой. АС и его осложнения являются основной 

причиной смерти в ОАиР и занимают 11-е место среди всех причин смертности 

населения [24, 27, 128, 129]. Данные по распространенности АС в различных 

странах значительно варьируют: в США – 300 случаев/100 000 населения, во 

Франции - 50 случаев/100 000 населения, в Австралии - 77 случаев/100 000 

населения. Обобщенные данные исследования EPIC II, включающее 76 стран по 

всему миру и являющееся самым крупным за последние годы  

эпидемиологическим исследованием, в целом соответствуют многоцентровым 

данным EPIC II по России, но частота инфекций в нашей стране несколько выше. 

Частота интраабдоминальной инфекции среди пациентов ОАиР  в западных 

странах составляет 50,9%, а в России – 58%, при этом инфекционные осложнения 

приводили к развитию сепсиса в 43,9%, тяжелого сепсиса – в 43%, септического 

шока – в 4,1% наблюдений [75, 76, 77, 79, 97, 99, 102]. 

Абдоминальный сепсис имеет определенные характерные 

эпидемиологические и клинические особенности. Одним из главных условий 

назначения адекватной терапии при АС является идентификация источника 
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инфекции. Более 90% случаев  развития АС обусловлено бактериальной 

инфекцией, при этом за последние несколько лет грамотрицательный и 

грамположительный АС встречается с одинаковой частотой (49,5% и 47,4% 

соответственно) [12, 15, 16]. Инфекции, вызванные грибами, и, в частности, 

Candida spp., также могут приводить к  развитию АС [134, 135, 136, 161, 231, 237]. 

Микробиологическая идентификация источника инфекции у пациентов  с 

ГСО представляет собой первоочередную задачу, т.к. своевременная ранняя 

диагностика интраабдоминальной инфекции позволяет провести эффективную 

АБТ, что способствует увеличению процента выживаемости пациентов с АС и 

снижению показателей резистентности к АБТ [42, 43, 45, 46, 47, 230]. Это связано 

с наличием у большинства микроорганизмов развитых механизмов защиты от 

действия АБТ. Установленными механизмами защиты микроорганизмов 

являются: наличие плазмид резистентности, образование слизистых капсул и 

биопленок, продукция разрушающих антибиотики ферментов. 

По данным Г.А. Котляровой и соавт. (2009) были проанализированны 

различные литературные источники за последние 27 лет, на основании которых из 

крови больных с АС выделено около 75 различных видов микроорганизмов, 

видовой состав представлен в основном резистентными формами. Энтерококки, 

особенно E. faecium, обладают широким спектром природной резистентности. 

Кроме того, они легко приобретают устойчивость ко многим другим 

антибиотикам. В последние годы энтерококки стали одними из частых 

госпитальных патогенов, увеличивающих летальность до 61%. По данным P. 

Barie энтерококки от 42% до 60% высоко резистентны к пенициллину, 

ванкомицину, цефалоспоринам 2-го поколения, а высокоактивными 

антибактериальными препаратами являются цефалоспорины 3-го поколения, 

фторхинолоны и аминогликозиды [234, 235, 239]. Для энтерококков ведется 

отдельная для E. faecalis и E. faecium регистрация резистентности к ампициллину, 

ванкомицину и высоким дозам гентамицинана на базе Европейского центра по 

контролю за заболеваемостью. Абдоминальный сепсис, вызванный медленно 

растущими грамотрицательными бактериями в стандартных кровяных культурах, 
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составляет от 6 до 14% от общего числа возбудителей, что требует длительного 

времени инкубации. Это затрудняет их идентификацию и приводит к позднему 

началу этиотропной терапии.  

В целом грамотрицательные бактерии в структуре АС у пациентов без СД 

2 типа составляют 12% и чаще всего представлены семейством Enterobacteriaceae 

(Escherichia coli, Klebsiella spp., Proteus spp.) и неферментирующими 

грамотрицательными бактериями (Pseudomonas spp., Acinetobacter spp.). У 

больных с ГСО на фоне СД 2 типа в 45,2% случаев превалирует 

грамотрицательная флора, среди которой основную позицию занимает Е. Coli, в 

4,8%-16,6% случаев возбудителями могут быть P. aeruginosa, Proteus spp., 

Klebsiella spp., Enterococcus spp. [25, 26, 28]. Следует отметить, что по результатам 

микробиологического мониторинга у пациентов с ГСО на фоне СД 2 типа 

отмечается более высокий диагностический титр возбудителей, что на 42,9% 

больше, чем у больных без сахарного диабета. Резистентность большинства 

грамотрицательных микроорганизмов к проводимой антибактериальной терапии 

в обеих группах пациентов достигает 55-95% [134, 137, 142, 143]. 

Большая часть энтеробактерий являются продуцентами бета-лактамаз 

расширенного спектра (БЛРС), что клинически характеризуется 

неэффективностью цефалоспоринов всех поколений. Также способность к 

продукции БЛРС часто ассоциирована с резистентностью к фторхинолонам 

(82,6%) и аминогликозидам (86,7%) [157, 158, 159].  

В России за последние 4 года в рамках многоцентрового 

эпидемиологического исследования антибиотикорезистентности возбудителей 

ГСО (МАРАФОН) в 25 стационарах 18 городов у подавляющего большинства 

исследованных штаммов Enterobacteriaceae (всего 573) обнаружена продукция 

БЛРС, в том числе, у 90,6% K. pneumoniae и 82,1% E. coli. В данном исследовании 

энтеробактерии составили 33,7% всех выделенных бактериальных возбудителей. 

Основными представителями были Klebsiella pneumoniae (16,9%), Escherichia coli 

(7,9%) и Enterobacter cloacae (2,6%). Из них были нечувствительны к цефотаксиму  

83,8% штаммов энтеробактерий, цефтазидиму – 81,3%, цефепиму – 79,1%. 
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В настоящее время антимикробная терапия АС осложняется 

резистентностью возбудителей к антибактериальным препаратам. Сложившаяся 

ситуация имеет большое социально-экономическое значение. При 

неэффективности стартовой АБТ используются антибактериальные средства 

второго и третьего ряда, которые часто характеризуются более высокой 

стоимостью, менее благоприятным профилем безопасности и не всегда доступны 

[77, 80, 81, 149]. Актуальным становится рациональное использование 

имеющихся антибактериальных препаратов с учетом спектра их активности и 

профиля антибиотикорезистентности основных патогенов [191, 193, 241].  

Крайне неблагоприятным явлением у пациентов с ГСО на фоне СД 2 типа 

является формирование феномена панрезистентности – устойчивости ко всем 

зарегистрированным и рекомендованным для терапии антибактериальным 

препаратам. Прежде всего это касается Pseudomonas aeruginosa и Acinetobacter 

spp., свободно живущих во внешней среде бактерий и обладающих крайне 

высокой способностью к экспрессии генов, реализующих механизмы 

устойчивости, ведущих к повышению летальности и материальных затрат [11, 17, 

19]. Ввиду крайне высокого уровня резистентности данных возбудителей у 

больных с ГСО на фоне СД 2 типа в настоящее время в качестве эмпирической 

АБТ рекомендуется использовать комбинации как минимум двух 

антибактериальных препаратов, которые обладают максимальной активностью в 

отношении указанных микроорганизмов в сочетании с другим антисинегнойным 

препаратом [8, 10]. 

Широкое и бесконтрольное применение антибиотиков способствует 

увеличению случаев микотического АС. Риск возникновения кандидозного АС 

повышается у больных с высоким индексом тяжести общего состояния по 

интегральным шкалам APACHE III (Acute Physiology and Chronic Health 

Evaluation) и SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment), длительно 

пребывающих в ОАиР, находящихся на парентеральном питании, требующих 

лечебной искусственной вентиляции легких (ИВЛ), получающих стероиды, с 

тяжѐлой почечной дисфункцией [32, 33, 215, 216, 219]. 
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ГСО у пациентов на фоне СД 2 типа протекают с высокой 

гипергликемией, выраженной глюкозурией, кетонурией, исходно имеющимся 

иммунодефицитом, функциональными нарушениями со стороны печени и почек, 

что способствует более раннему присоединению диссеминированного кандидоза. 

Наиболее частыми возбудителями кандидозного сепсиса являются Candida 

albiсans (C. albiсans) и Candida tropical (C. tropical). В ходе многоцентрового 

проспективного исследования ПеГАС III (2006-2009 гг.) у пациентов с ГСО без 

сопутствующей эндокринной патологии частота встречаемости C. albiсans 

составляет 15-60%, C. tropical – 5-15%, а у больных с СД 2 типа - 17-69% и 8-22% 

соответственно [20, 21]. 

В соответствии с опубликованными результатами исследований у 

пациентов с ГСО на фоне СД 2 типа рекомендовано поддержание уровня 

гликемии не более 10 ммоль/л [252]. Подтверждено значительное снижение 

летальности на 4,6-8% у пациентов, которым постоянно контролировался и 

коррегировался уровень гликемии. Высокий уровень гликемии, требующий 

внутривенной коррекции инсулином короткого действия через перфузор более 7 

ЕД/час — фактор неблагоприятного исхода у больных с сепсисом [248]. 

Состояние углеводного обмена оценивается по данным исследования «тощаковой 

гликемии», суточному профилю гликемии, величине гликированного гемоглобина 

(НЬА1с). Диабетическая нефропатия – независимый фактор риска 

прогрессирующей полиорганной недостаточности с эндогенной интоксикацией у 

пациентов с ГСО [152, 155]. 

Прогноз для течения и исхода абдоминального сепсиса в значительной 

степени определяется целым рядом специфических для исследуемой патологии 

показателей [34, 89, 93]. Такими показателями являются степень реактивности 

организма и выраженность иммунодефицита, наличие или отсутствие органной 

недостаточности, выраженность интоксикационного синдрома, лихорадка и ее 

динамика на фоне проводимой антибактериальной терапии, вид возбудителя 

болезни. Практически все эти показатели определяют тяжесть течения 

заболевания и связаны с активностью инфекционного процесса [6, 9, 36, 37, 205]. 
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На основании интегральных шкал APACHE III и SOFA, включающими в 

себя физиологические показатели (температуру тела, артериальное давление, 

частоту дыхания), показатели оксигенации, рН крови, калий и натрий плазмы 

крови, креатинин сыворотки крови, гематокрит, число лейкоцитов в 

периферической крови, шкала комы Глазго вычисляется балл острых 

патофизиологических изменений, с которым суммируется балл возраста и балл 

хронических заболеваний и состояний. Данные показатели позволяют 

интерпретировать тяжесть состояния в интегральной шкале в баллах, 

прогнозировать исход, пребывание в отделении интенсивной терапии [13, 14, 70].  

Для диагностики интоксикационного синдрома и его тяжести 

используются лабораторные тесты. Лабораторные показатели делятся на 

рутинные (определение концентрации гемоглобина, количества эритроцитов, 

лейкоцитов, величины скорости оседания эритроцитов (СОЭ), токсической 

зернистости нейтрофилов, содержания шлаков крови) и специфические 

(определение содержания лактата, прокальцитонина, пресепсина, С-реактивного 

белка).  

Оптимальным и простым методом регистрации является показатель 

лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ), который в 1941 году Я.Я. Кальф-

Калиф предложил для диагностики интоксикационного синдрома. ЛИИ является 

наиболее простым и достаточно информативным показателем тяжести 

интоксикации, используемым в клинической практике, расчет которого 

проводится по формуле: 

(4 мц. + 3 ю. + 2 п. +с) X (пл. кл. + 1) (мон. + лимф.) X (э. + 1), 

где мц. - миелоциты; ю. - юные; п. - палочкоядерные; с. - сегментоядерные; пл. кл. 

- плазматические клетки; мон. - моноциты; лимф. - лимфоциты; э. - эозинофилы. 

В нормальных условиях показатель ЛИИ равен 0,3-1,5.   

Прокальцитонин (ПКТ) – биохимический маркер для ранней диагностики, 

мониторинга тяжести течения сепсиса и оценки ССВР. Значительное повышение 
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прокальцитонина обнаруживают у пациентов с бактериальным сепсисом или 

септическим шоком. Уровень прокальцитонина в сыворотке крови возрастает в 

течение 6-12 часов после генерализации инфекции [209]. Тест 

на прокальцитонин – критерий контроля эффективности лечения сепсиса, а также 

прогностический маркер [228]. Уровень ПКТ четко коррелирует с тяжестью 

воспалительного процесса: 

 ПКТ < 0,5 нг/мл  – низкий риск сепсиса и/или септического шока; 

 ПКТ от 0,5 до 2 нг/мл  – "серая зона". Поставить диагноз сепсиса с 

уверенностью нельзя, рекомендуется повторить измерение в течение 6-24 часов; 

 ПКТ > 2 нг/мл  – высокий риск сепсиса и/или септического шока 

(чувствительность 85%, специфичность 93%); 

 ПКТ 10 нг/мл и выше  – бактериальный сепсис или септический шок. 

Такие уровни ПКТ указывают на высокий риск летального исхода. 

По результатам мультицентровых исследований 1996–2011 гг. авторы 

сделали следующие выводы: в настоящее время сывороточные уровни ПКТ, 

применяемые для оценки эффективности антибиотикотерапии и формулировки 

решения о целесообразности повышения/снижения ее интенсивности, имеют 

только исследовательское применение. Тем не менее, сывороточная концентрация 

ПКТ имеет клиническое значение как маркера динамики развития сепсиса у 

пациентов ОАиР и показателя снижения интенсивности антиобиотикотерапии 

[252].   

Пресепсин (ПСП) – это циркулирующий белок, концентрация которого в 

крови быстро возрастает при развитии системных инфекций, сепсиса и 

септического шока [203]. Дальнейшие международные исследования, в том числе 

и многоцентровые, показали, что:  

1) механизм повышения уровня пресепсина принципиально отличен от 

механизма повышения таких провоспалительных маркеров, как интерлейкин-6, 

иниерлейкин-10, прокальцитонин, С-реактивный белок;  
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2) при индукции системных воспалений повышение пресепсина 

происходит до повышения указанных маркеров и быстрее, чем повышение других 

маркеров сепсиса [35]. 

Уровни ПСП четко отражают тяжесть сепсиса и соответствуют 

показателям степени тяжести критических пациентов, определяемым согласно 

шкалам APACHE III, SOFA [110].  

Диагностические уровни пресепсина, пг/мл: 

 < 200 - сепсис может быть исключен; 

 ≥300 - системная инфекция (сепсис) возможны; 

   ≥500 - умеренный риск развития системой инфекции (тяжелого сепсиса); 

 ≥1000 - высокий риск развития системной инфекции (тяжелого 

сепсиса/септического шока). Высокий риск 30-дневной смертности, сравнимый с 

таковым при APACHE > 25 баллов. 

С-реактивный белок (СРБ) определяется в сыворотке при различных 

воспалительных и некротических процессах и является показателем их острого 

течения. Повышение СРБ в крови начинается через 14-24 часа с момента начала 

воспаления и исчезает в ходе реконвалесценции. Уровень СРБ в сыворотке 

показывает интенсивность воспалительного процесса, и контроль за ним важен 

для мониторинга этих заболеваний [212].  

В качестве альтернативы инвазивному мониторингу используют 

определение концентрации лактата плазмы, а также вено-артериальную разность 

по рСО2 (pV-aCO2) [78]. В исследовании J. Chertoff и соавт. было показано, что у 

пациентов со сниженным клиренсом лактата в течение 24-48 ч после начала 

терапии прогнозы были значительно хуже, чем у пациентов с нормальным 

клиренсом  (p=0,006), а потребность в вазопрессорной поддержке выше (p=0,008) 

[198]. Как показывают результаты мультицентрового рандомизированного 

исследования Tim C. Jansen и соавт., терапия, направленная на снижение уровня 

лактата и нормализацию центральной венозной сатурации (ScvO2), у большой 

подгруппы пациентов с сепсисом привела к значительному снижению 
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смертности. Таким образом, было показано, что измерение концентрации лактата 

может быть эквивалентно более инвазивному измерению ScvO2 [214]. При 

сепсисе и септическом шоке развивается сепсис-ассоциированная 

гиперлактатемия, которая указывает на тканевую гипоксию. В модель оценки 

риска у пациентов с септическим шоком включили уровень лактата в крови, т.к. 

этот надежный биологический маркер позволяет определить степень тяжести 

заболевания [252]. С повышением летальности связана даже относительная 

гиперлактатемия (концентрации лактата в крови > 0,75 ммоль/л). Для 

определения адекватности доставки кислорода и обнаружения обширной 

тканевой гипоксии было предложено учитывать колебания концентрации лактата 

(так называемый «клиренс») во время лечения септических пациентов [32]. 

В качестве диагностического лабораторного теста при грибковой 

инфекции рекомендовано использовать определение маннанового антигена и 

анти-маннановых антител в качестве дополнительных диагностических тестов. 

Маннан (Mn) является основным компонентом клеточной стенки С. albicans, 

составляя до 70% от сухого вещества клетки, и является одним из основных 

антигенов Candida, который циркулирует в крови при инфекции. Первоначальные 

наблюдения показали, что маннанемия преимущественно наблюдается в 

отсутствие Mn-антител и наоборот, высокие уровни Mn-антител, как правило, не 

связаны с маннанемией. Выявление феномена баланса между циркуляцией Mn и 

Mn-антител в сыворотке пациентов привело к выводу, что с целью диагностики 

было бы полезно сочетанное выявление Mn-антигена и Mn-антител при помощи 

иммуноферментного анализа. При сочетанном определении Mn-антигена и Mn-

антител чувствительность составила 83% (95% ДИ, 79–87), специфичность – 86% 

(95% ДИ, 82–90) [153]. 

После установления диагноза АС и определения степени его тяжести 

необходимо определить источник инфекции и провести микробиологическую 

диагностику для выбора АБТ, которая является определяющей в выборе 

адекватных режимов антибактериальных препаратов. Результаты этиотропной 
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терапии значительно лучше, чем эмпирической, то есть когда выбор антибиотика 

осуществляется при неустановленном возбудителе. Неадекватная стартовая 

антимикробная терапия – независимый фактор риска летального исхода у 

больных с сепсисом [30, 31, 37, 196]. Микробиологическая диагностика сепсиса 

предполагает исследование: 

- субстрата из вероятного очага  инфекции в организме; 

- периферической крови. 

Для проведения адекватного микробиологического исследования крови 

следует строго соблюдать следующие правила: 

- кровь для исследования необходимо забирать до назначения АБТ. Если 

больной уже получает АБТ, то по возможности антибиотики следует отменить на 

24 часа, после чего производить забор крови. При невозможности отмены 

антибактериального препарата, кровь следует забирать непосредственно перед 

очередным введением препарата; 

- стандартным исследованием крови на стерильность является забор 

материала из двух периферических вен с интервалом в 30 минут в 2 флакона. При 

подозрении на грибковую этиологию необходимо использовать специальные 

среды. Оптимальным является забор 3-х проб крови, что повышает вероятность 

выявления возбудителя. Забор крови на высоте лихорадки не повышает 

чувствительности метода;  

- кровь для исследования необходимо забирать из периферической вены. 

Не допускается забор крови из периферического катетера, исключением является 

подозрение на катетер-ассоциированную инфекцию; 

- необходимо тщательное соблюдение правил асептики; 

- для нейтрализации антибактериальных факторов крови, включая 

комплемент, рекомендуется применять полианитол-сульфонат натрия 0,025-

0,03%. 

Современные автоматические методы исследования гемокультуры 

позволяют зафиксировать рост микроорганизмов в течение 6-8 часов инкубации 
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(до 24 часов), что позволяет через 24-48 часов получить точную идентификацию 

возбудителя. Отсроченное назначение АБТ снижает эффективность лечения. 

Дальнейшая тактика назначения антибактериальных препаратов зависит от 

результатов бактериологического исследования и определяет структуру 

этиотропной АБТ. Оптимизация антимикробной терапии, включающая 

эмпирическое назначение заведомо эффективных антибиотиков, выбранных на 

основании локальных микробиологических данных, уже при начальных клинико-

лабораторных признаках абдоминальной инфекции позволяет сократить сроки 

лечения больных с сепсисом, снизить число послеоперационных осложнений и 

уровень летальности [96, 201, 204, 217]. С этих позиций изучение основных 

факторов развития ГСО, особенностей их этиологической структуры, 

существующей локальной антибактериальной резистентности и эффективности 

противомикробного лечения имеют большое значение для каждого лечебного 

учреждения и региона. Детальный анализ полученных данных позволит внести 

коррективы в АБТ и тем самым улучшить результаты лечения данной категории 

больных. 

1.2 Современные аспекты тактики антибактериальной терапии 

гнойно-септических осложнений в абдоминальной хирургии у больных с 

сахарным диабетом 2 типа 

Проблема лечения ГСО у больных с хирургическими заболеваниями 

органов брюшной полости сохраняет свою актуальность в настоящее время [1, 2, 

31, 40, 43, 130, 131]. Несмотря на совершенствование методов хирургического 

лечения, появление целого ряда высокоэффективных антибактериальных и 

антисептических средств, количество гнойных осложнений не имеет тенденции к 

снижению и варьирует от 15 до 49 % [31, 35, 126, 147]. 

Результаты микробиологических исследований играют исключительную 

роль для назначения рациональной АБТ абдоминальной инфекции в хирургии. 

Микробиологическая диагностика позволяет идентифицировать резистентные 
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бактерии и своевременно оптимизировать режим назначения антибиотиков [33, 

48, 53, 57]. 

По рекомендациям отечественных и зарубежных авторов после выявления 

возбудителя и определения его чувствительности к АБТ необходим переход с 

эмпирической терапии на антимикробные препараты более узкого спектра, т.е. 

проведение деэскалационной терапии [22, 83, 199, 200]. Подобная тактика 

позволяет не только повысить эффективность АБТ, но и избежать избыточного 

применения антимикробных препаратов — важного фактора развития 

резистентной бактериальной флоры [18, 209, 210, 222, 226]. Однако в настоящее 

время нет данных, насколько эффективна эта тактика у больных с ГСО на фоне 

СД 2 и как отличается у данной группы больных спектр возбудителей и их 

чувствительности к АБТ. 

Оптимизация АБТ у пациентов с ГСО на фоне СД 2 типа в абдоминальной 

хирургии имеет ряд особенностей. Возбудителями ГСО у пациентов ОАиР 

являются мультирезистентные микроорганизмы (MRSА, Enterobacter spp., Proteus 

spp., P. aeruginosa и другие неферментирующие грамотрицательные палочки) 

[152, 177, 206]. По литературным данным отечественных авторов у пациентов с 

ГСО на фоне СД 2 типа чаще высеваются ассоциации различных возбудителей - 

30,2%, из них двухкомпонентные микробные ассоциации выделяются в 68,3% 

случаев и трехкомпонентные в 6,5% наблюдений, а у пациентов без сахарного 

диабета микробные ассоциации встречаются в 21,4% случаев [3, 5, 50, 52, 53], что 

требует назначения антибактериальных препаратов с расширенным спектром 

действия. Тяжесть состояния пациентов с ГСО не позволяет дожидаться 

получения результатов микробиологического исследования, включающего 

идентификацию возбудителя и определение его чувствительности к 

антибактериальным средствам. Этой категории больных необходимость 

назначения эмпирического лечения не вызывает сомнения [118, 120, 123, 171, 

172]. 
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С целью оптимизации антибактериальной терапии необходимо 

руководствоваться основными принципами назначения антимикробных 

препаратов: 

- раннее начало антибактериальной терапии; 

- назначение антибактериальной терапии с учетом чувствительности 

микрофлоры к антибиотикам с последующим динамическим бактериологическим 

контролем [20, 29, 43, 44]; 

- применение больших доз антибиотиков [101], а, по мнению Савельева 

B.C., необходимо использование максимально допустимых доз; 

- использование антибиотиков с бактерицидным действием [127, 244, 

246]; 

- сочетание 2 - 3  антибактериальных препаратов, максимально 

перекрывающих спектр возможных возбудителей при отсутствии верификации 

гемокультуры [97, 98, 242, 247]; 

- внутривенное введение антибиотиков для создания адекватной 

концентрации в крови. 

Claridge JA, Nathens AB, Rotstein OD (2015) на основании проведенного 

рандомизированного исследования отмечают, что существенных различий по 

фиксированной длительности курса АБТ при интраабдоминальной инфекции не 

выявлено. 

Рекомендации большинства отечественных и зарубежных авторов в 

качестве основных препаратов лечения ГСО в абдоминальной хирургии у 

пациентов на фоне сахарного диабета 2 типа совпадают — это карбапенемы, 

фторхинолоны, цефалоспорины III поколения, ингибиторзащищенные 

цефалоспорины и антианаэробные препараты [124, 129, 206, 207, 236, 243]. 

Доказано, что ранняя и адекватная эмпирическая антибактериальная терапия 

абдоминального сепсиса приводит к снижению летальности и частоты 

осложнений, что заключается в применении комбинации антибиотиков с 

широким спектром активности, учитывая перечень потенциальных возбудителей 

с предполагаемой чувствительностью [116, 148, 165, 182, 183, 195]. В 
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исследовании KumarA. с соавт. (2012) было доказано, что с каждым часом 

задержки назначения адекватной АБТ летальность увеличивается на 7,6%. 

Необходимо признать, что оптимальным режимом эмпирической терапии 

тяжелого сепсиса с полиорганной недостаточностью являются карбапенемы, как 

препараты, к которым отмечается наименьший уровень резистентности среди 

внутрибольничных штаммов грамотрицательных бактерий [78, 233, 238, 240]. При 

выделении из крови или первичного очага инфекции этиологически значимого 

микроорганизма появляется возможность проведения этиотропной терапии с 

учетом чувствительности [145, 146, 223, 225]. 

Рекомендации по выбору АБТ для лечения абдоминального сепсиса на 

фоне СД 2 типа основаны на данных систематических обзоров и исследователей 

из Cochrane Infections Diseases Group, 2012, которые провели метаанализ 55 

рандомизированнных контролируемых исследований. Выбор препарата 

проводится с учетом региональной резистентности возбудителя. 

В настоящее время в этиологической структуре АС значительная роль 

принадлежит E. coli, Enterococcus spp., Candida spp., Klebsiella spp., P. aeruginosa, 

Proteus spр. [23, 60, 76, 88, 173, 230]. 

Среди грамотрицательных бактерий в этиологии ГСО органов брюшной 

полости преобладают энтеробактерии, характеризующиеся множественной 

резистентностью в результате продукции БЛРС. Частота таких штаммов в 

последнее десятилетие существенно увеличилась и составляет 50% [4, 38, 39, 49, 

86, 192, 194]. Важным является факт снижения клинической эффективности 

фторхинолонов и аминогликозидов при выделении штаммов-продуцентов БЛРС. 

Наиболее оптимальным режимом АБТ АС, вызванного БЛРС-продуцирующими 

энтеробактериями, является назначение карбапенемов [144, 151, 160, 166, 169]. 

Большие сложности возникают при проведении АБТ ГСО органов 

брюшной полости, вызванных неферментирующими микроорганизмами – 

Klebsiella spp., P. аeruginosa. Оба микроорганизма характеризуются  

множественными механизмами резистентности к антибактериальным препаратам 

различных классов и быстрым формированием устойчивости в процессе терапии. 
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Оптимальным антибактериальным препаратом в случае выделения Klebsiella spp. 

являются цефоперазон/сульбактам и карбапенемы, а устойчивость наблюдается к 

фторхинолонам II поколения и другим бета-лактамным антибиотикам [82, 84, 92, 

175, 180, 205, 232]. Общепринятым стартовым режимом АБТ псевдомонадной 

инфекции является цефтазидим или цефепим в сочетании с амикацином  или 

пиперациллин/тазобактам. В качестве альтернативных препаратов следует 

рассматривать карбапенемы, фторхинолоны III-IV поколения [55, 56, 59, 189, 197, 

203]. 

Грибковый сепсис относится к наиболее тяжелым формам заболевания с 

высоким уровнем летальности (до 50%). Адекватная терапия ограничена в 

настоящее время 3 препаратами – флуконазолом, вориконазолом, каспофунгином 

[51, 54, 61, 227, 229, 231]. 

Стандартные схемы комбинированных режимов эмпирической АБТ у 

пациентов с острой хирургической патологией органов брюшной полости на фоне 

СД 2 типа представлены в таблице 1: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



29 
 

Таблица 1 

 

Тип течения 

септического 

процесса 

Средства 1-го ряда Альтернативные средства 

Сепсис  Амоксициллин/клавуланат+/-

аминогликозид 

Ампициллин/сульбактам+/-

аминогликозид 

Цефтриаксон +/-

метронидазол 

Левофлоксацин +/-

метронидазол 

Моксифлоксацин 

Цефепим+/-метронидазол 

Левофлоксацин +/- 

метронидазол 

Цефтазидим+/-метронидазол 

 

Ампициллин/сульбактам+/-

аминогликозид 

Амоксициллин/клавуланат+/-

аминогликозид 

Ципрофлоксацин +/- 

метронидазол 

Левофлоксацин +/-

метронидазол 

Моксифлоксацин 

Имепенем 

Меропенем 

Пиперациллин/тазобактам 

Цефоперазон/сульбактам 

Септический 

шок  

Имепенем или 

Меропенем плюс 

Ванкомицин или Линезолид 

или Тигециклин или 

Цефтаролин 

Пиперациллин/тазобактам  

или 

Цефоперазон/сульбактам 

плюс 

Ванкомицин или Линезолид 

или Тигециклин или 

Цефтаролин 

 

К препаратам 1-го ряда с позиций доказательной медицины относятся 

антибактериальные средства, применение которых позволяет достичь 
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максимального клинического эффекта [140, 163, 178, 185, 187]. Эффективность 

альтернативных антибактериальных средств при ГСО также установлена, однако 

применяются они во вторую очередь при недоступности или непереносимости 

средств 1-го ряда. 

При назначении АБТ следует делать выбор в пользу препарата с меньшей 

токсичностью и по возможности с узким спектром активности. По мнению В.Б. 

Белобородова (2012), если выявлен возбудитель и определена его 

чувствительность, то возможно проведение деэскалационной терапии. Подобная 

тактика позволяет повысить эффективность АБТ и избежать избыточного 

применения антимикробных препаратов [85, 106, 154, 202, 213]. В случае 

выделения конкретных внутрибольничных штаммов микроорганизмов АБТ 

проводится с обязательным учетом их чувствительности [67, 72, 94, 95].  

Таким образом, своевременная и адекватная АБТ с первого этапа ее 

назначения определяет конечный прогноз болезни и имеет существенное 

экономическое значение. Именно с этих позиций АБТ должна быть строго 

обоснована и стандартизирована, особенно в случае присоединения резистентной 

нозокомиальной флоры [104, 108, 125, 170, 181]. Преодоление резистентости к 

антибактериальным препаратам является в наши дни предметом научного 

интереса многих ученых, этой проблеме посвящен ряд многоцентровых 

исследований [100, 103, 105, 110, 115]. Результаты этих работ необходимы для 

разработки локальных и регионарных стандартов профилактики и терапии 

госпитальных инфекций, проведения мероприятий по ограничению 

распространения антибиотикорезистентности, а также изучения механизмов 

устойчивости микроорганизмов и синтеза новых антибактериальных средств [63, 

65, 66, 71, 117, 119, 122]. 

Роль избыточного применения АБП в возникновении 

антибиотикорезистентных патогенов считается в настоящее время установленным 

фактом. Однако, в клинической практике приблизительно в 50% случаев 

применение антибиотиков остается нерациональным [107, 111, 112, 133, 150, 167, 

168]. 
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Именно вопросу оптимизации антибактериальной терапии ГСО, 

протекающих на фоне СД 2 типа, уделено особое внимание в данном 

исследовании, что позволит сократить сроки лечения больных с сепсисом, 

снизить число послеоперационных осложнений, уровень летальности и 

материальных затрат. 
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Глава 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Общая характеристика клинического материала 

Материалом для клинического исследования явились результаты лечения 

105 пациентов с ГСО с СД 2 типа и без СД. Структура ГСО органов брюшной 

полости представлена постманипуляционным панкреонекрозом после 

эндоскопической папиллосфинктеротомии (ЭПСТ), холангиогенными абсцессами 

печени, интраабдоминальными абсцессами после спленэктомии и обусловленные 

несостоятельностью анастомоза после резекции желудка. Данное исследование 

одобрено Региональным Независимым Этическим Комитетом ВНЦ РАН 

(протокол № 174-2013 от 12.04.2013 г.). 

Диагноз АС выставлялся согласно критериям согласительной конференции 

Американского общества критической медицины (Bone R., 1992), Российской 

Ассоциации Специалистов по Хирургическим Инфекциям (В.С. Савельев, Б.Р. 

Гельфанд, 2011) - ACCP/SCCM. 

Диагноз сахарного диабета был выставлен в соответствии с клиническими 

рекомендациями «Алгоритмы оказания специализированной медицинской 

помощи больным сахарным диабетом. 5-й выпуск», подготовленного в рамках 

программы «Предупреждение и борьба с социально-значимыми заболеваниями 

2007-2011 гг.» (Шестакова М.В., И.И. Дедов). 

Исследование выполнено в два этапа. 

На первом этапе в ходе ретроспективного описательного одномоментного 

исследования проводился анализ первичной медицинской документации (истории 

болезни и листы врачебных назначений) пациентов с ГСО органов брюшной 

полости. Изучалась этиологическая структура и антибиотикорезистентность 

возбудителей абдоминального сепсиса. 

Второй этап исследования носил проспективный характер и был направлен 

на изучение эффективности антибактериальной терапии и оценки адекватности 

назначения химиотерапевтических препаратов при абдоминальном сепсисе на 

фоне сахарного диабета типа 2 с учетом данных по локальной резистентности. 
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2.1.1 Дизайн 1-го этапа исследования 

На 1-м этапе проводилось ретроспективное описательное одномоментное 

исследование данных бактериальных посевов, полученных от пациентов с ГСО 

органов брюшной полости в ОАиР многопрофильного стационара за период  с 

января 2009 г. по ноябрь 2013 г. 

В исследование включены истории болезни, соответствующие следующим 

критериям включения: 

1. Возраст пациентов > 18 лет; 

2. Развитие сепсиса на фоне абдоминальной хирургической инфекции; 

3. Сопутствующий диагноз – сахарный диабет типа 2. 

На первом этапе в исследование не были включены истории болезни 

пациентов с развитием сепсиса у ВИЧ-инфицированных, пациентов с 

онкологическими заболеваниями, туберкулезом. 

Анализу  были  подвергнуты  результаты  бактериальных  посевов  251 

штаммов микроорганизмов,  изолированных  от  180  больных  с  гнойно-

септическими осложнениями органов брюшной полости. Материалом для 

исследования служили образцы биологических сред (кровь, моча, отделяемое из 

брюшной полости). 

2.1.2. Дизайн 2-го этапа исследования 

На втором этапе работы в ходе проспективного описательного 

исследования в параллельных группах была изучена структура возбудителей 

абдоминального сепсиса у пациентов ОАиР многопрофильного стационара г. 

Волгограда  и их показатели антибиотикорезистентности. Включались все 

пациенты хирургического профиля, которые по тяжести состояния в 

послеоперационном периоде получали лечение в ОАиР с декабря 2013 г. по май 

2015 г. Срок их пребывания в ОАиР превышал 48 часов, течение заболевания 

осложнилось присоединением АС. На всех пациентов, соответствующих 

критериям отбора и согласившихся принять участие в исследовании, заполнялась 

индивидуальная регистрационная карта (ИРК), в которую вносились паспортные 

данные, дата поступления и выписки, диагноз (основной, сопутствующий, 
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осложнения основного), информация о проводимой антибактериальной терапии 

(препараты, дозы, кратность, длительность терапии, путь введения препаратов) и 

исход лечения.  Всеми пациентами было подписано информированное согласие 

на проведение данного исследования. 

Критерии включения пациентов во второй этап исследования: 

1. Госпитализированные пациенты обоего пола в возрасте > 18 лет; 

2. Диагноз «сепсис», верифицированный при наличии у больного 

подтвержденного очага инфекции и, по крайней мере, двух признаков из 

числа следующих: лихорадка > 38,0
о
С или гипотермия < 36,0 

0
С, ЧСС > 90 

ударов в минуту, ЧДД > 20 в минуту или пациент на ИВЛ, лейкоцитоз > 

12x10
9
/л или лейкопения < 4*10

9
/л с палочкоядерным сдвигом > 10%, 

содержание прокальцитонина и С-реактивного белка в крови > 2 

стандартных отклонений от нормы; 

3. Сопутствующий диагноз – СД 2 типа. 

Критерии исключения пациентов из второго этапа исследования: 

1. Сахарный диабет 1 типа; 

2. Терминальные состояния (пациенты, предполагаемая продолжительность 

жизни которых не превышает 48 ч); 

3. Клиренс креатинина < 10 мл/мин; 

4. Индивидуальная непереносимость препаратов, включенных в схему 

лечения. 

2.1.3 Общая характеристика пациентов второго этапа исследования 

В нашем исследовании на основании наличия или отсутствия СД 2 типа 

пациенты были стратифицированы на основную и контрольную группы. 

В основную группу (n=42) включены все пациенты с абдоминальным 

сепсисом на фоне сахарного диабета 2 типа, отвечающие принципам критериев 

включения. 
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В контрольную группу (n=63) вошли все пациенты с абдоминальным 

сепсисом без сахарного диабета, отвечающие принципам критериев включения, 

находившиеся на стационарном лечении в Клинике №1 ВолгГМУ с декабря 2013 

г. по май 2015 г. 

В исследование было включено 56 мужчин и 49 женщин в возрасте от 30 

до 79 лет. 

Для достоверности статистической обработки результатов исследования 

необходимо было убедиться в том, что группы исследования сопоставимы. Для 

выявления различий все пациенты основной и контрольной группы были 

распределены по полу, возрасту, наличию сопутствующей патологии, по 

характеру заболевания. 

Распределение пациентов основной и контрольной групп по полу и 

возрасту представлено в табл. 2-3. 

Таблица 2 

Распределение пациентов основной группы  

по возрасту и полу 

 

 

Пол 

 

Возраст, лет 

Средний 

возраст, 

лет (M±m) 

 

 

Всего 30-50 51-70 71-79 

Женщины 5 10 5 59,77±2,84 20(47,6%) 

Мужчины 3 12 7 63,04±2,37 22(52,4%) 

Итого 8(19%) 22(52,4%) 12(28,6%) 60,80±1,92 42(100%) 

 

Как следует из приведенной таблицы, в основной группе мужчины 

составляют 52,4%. 

Распределение пациентов основной группы по возрасту следующее: 

больных до 50 лет – 19%, до 70 лет – 52,4%, старше 70 лет – 28,6%. 



36 
 

Таблица 3 

Распределение пациентов контрольной группы  

по возрасту и полу 

 

 

Пол 

 

Возраст, лет 

Средний 

возраст, 

лет (M±m) 

 

 

Всего 30-50 51-70 71-79 

Женщины 7 14 8 61,96±2,15 29(46,1%) 

Мужчины 6 18 10 61,63±1,90 34(53,9%) 

Итого 13(20,6%) 32(50,8%) 18(28,6%) 61,30±1,47 63(100%) 

 

В группе сравнения мужчины составляли 53,9%. 

Распределение пациентов контрольной группы по возрасту следующее: 

больных до 50 лет – 20,6%, до 70 лет – 50,8%, старше 70 лет – 28,6%.  

 

Рис. 1. Распределение пациентов групп исследования по возрасту. 

Различия групп исследования по возрасту (U-критерий Манна-Уитни, 

р=0,52) и полу (χ
2
=5,61, df=1, р=0,44) статистически недостоверны.  
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При распределении пациентов по характеру послеоперационных 

осложнений сформированы 3 подгруппы: в 1 подгруппу вошли пациенты с 

постманипуляционным панкреонекрозом, которым была выполнена ЭПСТ, во 2 

подгруппу – пациенты с холангиогенными абсцессами печени, в 3 подгруппу 

включены больные с развитием послеоперационных интраабдоминальных 

абсцессов после спленэктомиии и с несостоятельностью гастроэнтероанастомоза 

после резекции желудка (табл. 4-5). 

Таблица 4 

Распределение пациентов основной группы  

по характеру послеоперационных осложнений 

 

№, 

п/п 

 

Характер заболевания 

 

Число пациентов 

 

Всего 

больных СП ТС СШ 

1. С/п ЭПСТ 15 5 1 21(50%) 

2. Абсцессы печени 4 2 1 7(17%) 

3. 

 

 П
о
сл

ео
п

ер
ац

и
о
н

н
ы

е 

и
н

тр
аа

б
д

о
м

и
н

ал
ьн

ы
е 

аб
сц

ес
сы

 

Спленэ

ктомия  

10 3 - 13(31%) 

Резекц

ия 

желудк

а 

- - 1 1(2%) 

4. Итого 29(69,1%) 10(23,8%) 3(7,1%) 42(100%) 

 

СП - сепсис в сочетании с наличием гнойного очага; 

ТС - тяжелый сепсис с органопатией 1-2-х органов; 

СШ - септический шок. 

В основной группе пациентов ГСО развились после выполнения ЭПСТ у 

50% больных (21/42), спленэктомии - у 31% больных (13/42), холангиогенных 

абсцессов печени - у 17% больных (7/42), после резекции желудка - у одного 
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больного (1/42), что составило 2%. Внутри каждой подгруппы выделяли три типа 

течения септического процесса: сепсис в сочетании с наличием гнойного очага; 

тяжелый сепсис с органопатией 1-2-х органов; септический шок. У 69,1% 

пациентов (29/42) имел место сепсис в сочетании с наличием гнойного очага, в 

23,8% наблюдений (10/42) - тяжелый сепсис, у 7,1% больных (3/42) – септический 

шок. 

Таблица 5 

Распределение пациентов контрольной группы  

по характеру послеоперационных осложнений 

 

№, 

п/п 

 

Характер заболевания 

 

Число пациентов 

 

Всего 

больных СП ТС СШ 

1. С/п ЭПСТ 32 2 1 35(56%) 

2. Абсцессы печени 12 2 - 14(22%) 

3. 

 

 П
о
сл

ео
п

ер
ац

и
о
н

н
ы

е 

и
н

тр
аа

б
д

о
м

и
н

ал
ьн

ы
е 

аб
сц

ес
сы

 

Спленэ

ктомия 

7 1 - 8(12%) 

Резекц

ия 

желудк

а 

6 - - 6(10%) 

4. Итого 57(90,5%) 5(7,9%) 1(1,6%) 63(100%) 

 

В контрольной группе пациентов ГСО наблюдались после выполнения 

ЭПСТ у 56% больных (35/63), спленэктомии - у 12% больных (8/63), 

холангиогенных абсцессов печени - у 22% больных (14/63), после резекции 

желудка - у 6 больных (6/63), что составило 10%. У 90,5% пациентов (57/63) имел 

место сепсис в сочетании с наличием гнойного очага, в 7,9% наблюдений (5/63) - 
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тяжелый сепсис, септический шок развился лишь у одного больного (63), что 

составило 1,6%. 

 

Рис. 2. Распределение больных основной и контрольной групп по 

характеру послеоперационных осложнений. 

Различия групп исследования по характеру заболевания статистически 

недостоверны (χ
2
=11,21, df=5, р=0,73). 

По данным нашего исследования, наиболее частой причиной для 

возникновения ГСО у пациентов основной и контрольной групп являлся 

постманипуляционый панкреонекроз после ЭПСТ в 53% (56/105) наблюдений, в 

равной степени ГСО наблюдались после спленэктомии и у пациентов с 

холангиогенными абсцессами печени (42/105), что составило 40%, после резекции 

желудка абдоминальный сепсис развился в 7% (7/105) случаев. 

Определение тяжести сопутствующих заболеваний проводили в 

соответствии со шкалой ASA (American Association of Anaesthetists–Американская 

Ассоциация Анестезиологов), табл. 6. 
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Таблица 6 

Тяжесть сопутствующих заболеваний у больных основной и 

контрольной групп в соответствии со шкалой ASA 

Группы 

пациентов 

ASA Всего 

I II III 

Основная 

группа 

- 31(73,8%) 11(26,2%) 42(100%) 

Контрольная 

группа 

17(27%) 34(53,9%) 12(19,1%) 63(100%) 

 

Различия между группами исследования по тяжести сопутствующей 

патологии статистически недостоверны (χ
2
=4,66, df=1, р=0,76). 

Пациентам с сопутствующей патологией, соответствующей шкале ASA 

IV-V, плановые оперативные вмешательства не проводились. У пациентов 

основной группы помимо сахарного диабета 2 типа имелись другие 

сопутствующие заболевания, при этом у 11 (26,2%) – в стадии субкомпенсации. 

Сопутствующие заболевания  отмечены у 46 (73%) больных в контрольной 

группе, при этом у 12 (19,1%) – в стадии субкомпенсации. При этом у 16 (38,1%) 

пациентов основной группы и у 26 (56,5%) больных группы сравнения имелись 

два и более сопутствующих заболевания. 

В подавляющем большинстве наблюдений у больных имелись заболевания 

сердечно-сосудистой (гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, 

постинфарктный кардиосклероз), дыхательной (хроническая обструктивная 

болезнь легких, бронхиальная астма) и мочевыделительной систем (хронический 

пиелонефрит, мочекаменная болезнь): на них в основной и контрольной группах 

приходится 89,5%, 63,4% и 86,4% соответственно. 

Таким образом, исследуемые группы по полу, возрасту, характеру 

заболевания, тяжести сопутствующей патологии были сопоставимы. 
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2.1.4 Характеристика пациентов с сахарным диабетом 2 типа 

Длительность сахарного диабета 2 типа варьировалась от 1 до 30 лет, в 

среднем 9,52±7,54 года.Большая часть обследованных была представлена 

пациентами с длительностью заболевания от 5 до 15 лет (45,2%, 19/42), меньшее 

количество имели продолжительность заболевания не более 5 лет (31%, 13/42), 

СД 2 свыше 15 лет наблюдался в 23,8% случаев(10/42). 

 

Рис. 3. Распределение больных сахарным диабетом 2 типа по 

длительности заболевания 

Среди пациентов с СД 2 в 90,4% случаев (38/42) преобладали лица с 

избыточной массой тела и ожирением различной степени, нормальную массу тела 

имели лишь 9,6% больных (4/42). Оценка массы тела проводилась на основании 

индекса массы тела (ИМТ) по Кетле. Нормальной масса тела считали при ИМТ 

18,5-24,9 кг/м²,  избыточная масса тела  - при ИМТ 25,0-29,9кг/м²;  ожирение I 

степени - при ИМТ 30,0-34,9кг/м²; ожирение II степени - при ИМТ 35,0-39,9 кг/м² 

и ожирение III степени - при ИМТ > 40,0кг/м². Ожирение I cт. выявлено у 20 

пациентов (47,6%), ожирение II cт. – у 8 пациентов (19,1%), ожирение III cт. – у 3 

больных (7,1%), а избыточная масса тела – у 7 (16,6%).  
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Рис. 4. Распределение пациентов по массе тела 

Средний уровень гликированного гемоглобина (HbAlc) в группе пациентов 

с СД 2 типа составил 7,1±1,5%, что свидетельствовало о недостаточно 

эффективном гликемическом контроле, целевых значений HbAlc (HbАlc 6,0-

7,0%) достигли только у 26,2% (11/42) больных. Большая часть пациентов (64,3%, 

27/42) регулярно осуществляла самоконтроль уровня глюкозы крови.  

У большинства пациентов с СД 2 типа (92,9%) на момент включения в 

исследование имели место различные варианты поражения сосудистого русла в 

виде микро- и макроангиопатий, лишь небольшое число пациентов этой группы 

(7,1%) не имело признаков ангиопатий по результатам обследования. Наиболее 

распространенным вариантом макроангиопатии у пациентов с СД типа 2 являлось 

поражение коронарного русла в виде различных форм ишемической болезни 

сердца (ИБС) – 42,8% случаев (18/42). Приблизительно одинаковое число 

больных имели проявления церебро-васкулярной болезни (ЦВБ) и ангиопатии 

нижних конечностей (АНК) - 16,7% (7/42) и 14,3% случаев (6/42) соответственно. 

Диабетическая нефропатия (ДН) выявлялась преимущественно в стадии 

протеинурии (ДН2, ст. протеинурии) – в 14,3% случаев (6/42), у равной части 

обследованных пациентов - 2,4% случаев (1/42) имело место нарушение функции 

Нормальная 
масса тела

Ожирение I ст. Ожирение II 
ст.

Ожирение III 
ст.

Избыточная 
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почек в виде диабетической нефропатии, стадия микроальбуминурии (ДН1, ст. 

МАУ) и хронической почечной недостаточности (ДН 3, ХПН). 

 

Рис. 5. Клинические варианты ангиопатий в группе пациентов с СД 2 типа. 

Пациенты основной группы в качестве базисной терапии получали до 

поступления в АРО следующее лечение:       

1.  Пероральные сахароснижающие препараты: 

- производные сульфонилмочевины: глибенкламид микронизированный – 6 

пациентов (14,3%) в средней суточной дозировке 5,62±0,86 мг;  гликлазид МВ – 

12 пациентов (28,6%) в средней суточной дозировке 73,34±11,5 мг; 

- бигуаниды: метформин получали 5 больных (11,9%) в качестве монотерапии в 

средней суточной дозировке 1862,6±53,73 мг; 

- в составе комплексной терапии бигуаниды (метформин в средней суточной 

дозировке 1735,5±47,61 мг) с производными сульфонилмочевины (глибенкламид 

микронизированный в средней суточной дозировке 5,5±0,63 мг, гликлазид МВ в 

средней суточной дозировке 84,5±9,6 мг) - 7 пациентов(16,6%). 

2. Комбинированную терапию, включающую пероральные 

сахароснижающие препараты (метформин в средней суточной дозировке 
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1780,1±45,2 мг, глибенкламид микронизированныйв средней суточной дозировке 

5,8±0,32 мг, гликлазид МВ в средней суточной дозировке 92,1±4,3 мг) и инсулин 

(Хумалог в средней суточной дозировке 16±4 МЕ, Протафан в средней суточной 

дозировке 22±6 МЕ), получали  6 человек (14,2%). 

3. Монотерапию инсулином (Хумалог в средней суточной дозировке 28±6 

МЕ, Протафан в средней суточной дозировке 42±4 МЕ) - 6 человек (14,2%). 

2.2 Характер и методы проводимых исследований 

Настоящее исследование построено на анализе данных, полученных в 

ходе проведения комплекса диагностических процедур, направленных на 

уточнение характера и локализации источника инфекции, определения уровня 

органных дисфункций, верификации возможных осложнений течения основного 

заболевания. Стандарт диагностического обследования включал в себя 

следующие исследования: 

1. Клинико-лабораторная диагностика: уровень лейкоцитов в крови, 

СОЭ, ЛИИ, СРБ, прокальцитонин, бактериологическое исследование крови, мочи 

и отделяемого из брюшной полости, термометрия, использование интегральных 

шкал APACHE III и SOFA; 

2. Ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости в 

100% случаев и компьютерная томография (КТ) органов брюшной полости в 86% 

случаев; 

3. Мониторинг с контролем артериального давления (АД), частоты 

сердечных сокращений и сатурации крови аппаратом Philips Intelli Vue MP5; 

4. Санационная лапароскопия/программная лапаротомия; 

5. Статистический анализ. 

Антропометрическое исследование проводилось для оценки наличия и 

степени выраженности избытка массы тела. 

Комплекс лабораторного обследования включал в себя определение 

уровня лейкоцитов в крови, СОЭ, лейкоцитарного индекса интоксикации, СРБ, 
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прокальцитонина, бактериологическое исследование крови, мочи и отделяемого 

из брюшной полости, а пациентам основной группы дополнительно определяли 

содержание глюкозы крови, гликемический профиль, наличие кетоновых тел в 

моче, уровень гликозилированного гемоглобина. 

Всем больным с целью идентификации возбудителя, назначения 

этиотропной терапии независимо от сопутствующей патологии проводился забор  

биологического материала на бактериологическое исследование во время 

операции, а затем повторно при диагностике ГСО (кровь, моча, посев из раны)  в 

среднем на 3-и сутки лечения. Выполнялось исследование субстрата из очага  

инфекции и периферической крови. 

В основной группе у 4/28% пациентов с холангиогенными абсцессами  

печени (ХАП) выполнили рентгеноэндоваскулярную селективную катетеризацию 

собственной печеночной артерии с целью проведения региональной АБТ. 

Показаниями для выполнения данного метода считали неэффективность 

пункционного метода лечения ХАП под УЗИ-навигацией, сохраняющийся 

интоксикационный синдром, отсутствие клинико-лабораторного эффекта от 

проводимой внутривенной монотерапии. 

Катетеризация собственной печеночной артерии выполняли в  

рентгеноперационной с соблюдением правил асептики и антисептики. В верхней 

трети правого бедра под местной инфильтрационной анестезией по методу 

Сельдингера пунктировали общую бедренную артерию, в просвет сосуда по 

проводнику в ретроградном направлении устанавливали интродьюсер «avanti+» 

«cordis» 6F. Производили катеризацию подвздошных артерий и аорты, 

имплантировали селективно диагностический катетер в собственную печеночную 

артерию диаметром 5F, кровоток в печеночной артерии при этом сохранялся. Чем 

селективнее установлен катетер, тем сильнее антибактериальный эффект и 

минимальнее токсическое воздействие на здоровую паренхиму печени, что 

позволяет создать высокую концентрацию АБП в ограниченной анатомической 

области. Сроки проведения этиотропной регионарной АБТ в среднем составила 
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5,7±1,4 дней, профилактика тромбирования катетера осуществлялась 

промыванием его раствором  гепарина.  

Рекомендуемая трехкомпонентная схема АБТ: в качестве препарата 

первого ряда использовали цефалоспорины III поколения, препаратом выбора 

стал цефобид в дозировке 4 гр/сутки в сочетании с препаратами второй линии 

нитроимидазолов (метронидозол) в дозировке 1500 мг/сутки и аминогликозидами 

III поколения, основным представителем которой был  амикацин 1000 мг/сутки. 

Внутриартериальное введение препаратов производилось поочередно, что 

позволяло создать постоянную концентрацию АБП в очаге инфекции. 

Рисунок 6. Клинико-лабораторные показатели пациентов основной  группы. 
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Таблица 7. Динамика основных маркеров сепсиса на фоне проведения 

внутриартериальной АБТ. 

Как видно из приведенной диаграммы, критериями окончания 

внутриартериального введения АБП считали положительную динамику клинико-

лабораторных показателей, регресса интоксикационного синдрома. Дальнейшая 

АБТ осуществлялась внутривенным введением до стойкой нормализации 

основных показателей интоксикационного синдрома. Основная идея данного 

метода заключается в сокращении длительности АБТ, уменьшении стоимости 

лечения и сокращении сроков пребывания в стационаре. 

Наличие в послеоперационном периоде стойкого болевого синдрома в 

области хирургического вмешательства, появление перитонеальных симптомов, 

истечение патологического отделяемого по дренажам брюшной полости, стойкая 

гипертермия, лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы до юных форм, 

нарастание ЛИИ, СРБ, ПКТ являлось показанием для выполнения УЗИ и КТ 

органов брюшной полости. Использовали технические возможности 

ультразвуковых аппаратов «Philips-HDHXE», «Aloka-3500», компьютерного 

томографа Siemens. В зависимости от вида выполненного хирургического 

вмешательства при исследовании обращали внимание на появление признаков 

билиарной и панкреатической гипертензии, наличие отграниченных скоплений и 

свободной жидкости в брюшной полости и малом тазу, оценивались состояние 

печени, эхогенность и размеры поджелудочной железы. 

ПОКАЗАТЕЛИ 

ИНТОКСИКАЦИИ 

1-Е СУТКИ 3-Е СУТКИ 5-Е СУТКИ 

Lе×10
9
 10,8 ± 0,1 27,7±0,4 11,4±0,4 

COЭ, мм/ч 28,3±0,4 27,7±0,4 22,4±0,2 

T
0
,
 
С 37,7± 0,02 38,8±0,08 37,32±0,5 

ЛИИ, ед 1,39±0,04 7,6±0,06 2,45±0,9 

СРБ, мг/л 6,17± 0,15 32,89±0,67 5,45±0,3 
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Пациентам обеих групп терапия антибактериальными препаратами была 

ранжирована на 2 уровня: эмпирическая терапия, которая назначалась до 

получения результатов бактериологического исследования и этиотропная – с 

учетом выделенной микрофлоры и ее чувствительности. 

Результаты клинических и биохимических исследований обрабатывались с 

помощью специализированного пакета статистических программ Statistica 6.0 

(StatSoftInc., USA) с применением методов параметрической и 

непараметрической статистики. Мерой центральной тенденции данных служило 

выборочное среднее (M), мерой рассеяния – ошибка среднего (m). Для 

определения достоверности различий между качественными величинами 

использовался анализ хи-квадрат, между количественными данными – U-

критерий Манна-Уитни для независимых выборок, тест Вилкоксона для 

зависимых выборок, корреляционный анализ. Рассчитывали коэффициент 

корреляции Спирмена (rs) — отвлеченное число, в пределах от -1 до +1. При 

прямой связи между признаками r имеет положительное значение, при обратной - 

отрицательное значение, при отсутствии связи - равен 0. В зависимости от 

величины r для обозначения степени зависимости признаков принимали 

следующие названия: r=0 - нет зависимости, r до 0,3 — слабая степень 

зависимость , r от 0,3 до 0,7 — средняя степень зависимости, r больше 0,7 — 

сильная степень зависимости. По достоверности различий (p) делали вывод о 

влиянии признака на частоту развития ГСО. 

Различия между группами полученных данных считали статистически 

значимыми при p≤0,05 и высокозначимыми при p<0,01 (p – уровень 

статистической значимости различий (вероятность ошибочного отклонения 

нулевой гипотезы об отсутствии различий)). 

 

 

 

 



49 
 

Глава 3. СТРУКТУРА ВОЗБУДИТЕЛЕЙ И ИХ РЕГИОНАЛЬНАЯ 

АНТИБИОТИКОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ У ПАЦИЕНТОВ  С ГНОЙНО-

СЕПТИЧЕСКИМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ 

ПОЛОСТИ НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА И У БОЛЬНЫХ 

БЕЗ НАРУШЕНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА 

3.1 Фармакоэпидемиологический (AТC/DDD) анализ потребления 

антибактериальных препаратов в условиях реанимационного отделения. 

 

Фармакоэпидемиологический анализ проводился с использованием 

рекомендуемой ВОЗ АТС/DDD-методологии лекарственной статистики, которая 

основана на  классификационной системе АТС (Anatomic Therapeutic Chemical 

Classification System). DDD – это лечебная  средняя  поддерживающая суточная 

доза лекарственного средства для взрослого человека  массой 70 кг (Defined Daily 

Dose) [Зиганшина Л. Е., Магсумова Д. Р., Кучаева А.В., 2004]. 

Основная задача исследования - анализ структуры потребления АБП,  

возможности оптимизации назначения АБП с учетом антибиотикорезистентности 

и наличия госпитальных штаммов. Для  АБП рассчитывали  показатель DDD/100 

койко-дней в ОАиР. Для расчета данного показателя количество DDD (АБП), 

потребляемых в течение года, делили на суммарный койко-день пациентов за год 

и полученный результат умножали на 100. В качестве единицы измерения 

использовали количество граммов активного вещества.  Методология АТС/DDD – 

единственный объективный метод оценки потребления лекарственных средств 

[Рачина С.А., Фокин А.А., Ишмухаметова А.А., 2005]. 
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Таблица 8. Динамика DDD показателей антибактериальных препаратов 

у пациентов основной и контрольной групп в зависимости от причины 

развития ГСО (АТС/DDD на 100 койко-дней). 

Основная группа 

Название препарата по 

(АТС/DDD, раздел J01) 

Состояние после 

ЭПСТ с развитием 

панкреонекроза 

Холангиогенные 

абсцессы печени 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

Амоксициллин/клавуланат 1,67 DDD 1,02 DDD 2,14 DDD 

Цефепим 2,31 DDD 3,06 DDD 2,05 DDD 

Цефотаксим 0,88 DDD 1,04 DDD 0,93 DDD 

Метронидазол 2,89 DDD 1,99 DDD 2,37 DDD 

Ципрофлоксацин 1,56 DDD 0,97 DDD 1,31 DDD 

Левофлоксацин 1,87 DDD 1,02 DDD 0,99 DDD 

Флуконазол 3.45 DDD 2,67 DDD 2,84 DDD 

Дорипенем 2,17 DDD 1,95 DDD 2,03 DDD 

Меропенем 3,02 DDD 2,21 DDD 1,97 DDD 

Амикацин 1,35 DDD 0,7 DDD 1,09 DDD 

Ванкомицин 0,92 DDD 0.2 DDD 0,67 DDD 

Тигециклин 0,76 DDD 0,59 DDD 0,45 DDD 

Линезолид 1,03 DDD 0,15 DDD 0,26 DDD 

 

Контрольная группа 

Название препарата по 

(АТС/DDD, раздел J01) 
Состояние после 

ЭПСТ с развитием 

панкреонекроза 

Холангиогенные 

абсцессы печени 
Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 
Цефтриаксон 0,98 DDD 0,75 DDD 1,54 DDD 

Цефепим 1,09 DDD 2,29 DDD 1,04 DDD 

Метронидазол 1,77 DDD 1,09 DDD 1,32 DDD 

Ципрофлоксацин 1,08 DDD 0,85 DDD 0,81 DDD 

Левофлоксацин 0,87 DDD 1,06 DDD 0,79 DDD 

Флуконазол 1,65 DDD 1,36 DDD 1,73 DDD 

Меропенем 1,5 DDD 1,94 DDD 2,26 DDD 

Дорипенем 1,2 DDD 1,79 DDD 1,68 DDD 

Амикацин 0,82 DDD 0,59 DDD 0,75 DDD 

 

По результатам фармакоэпидемиологического исследования с 

использованием DDD-методологии установлено, что за весь период лечения 

пациентов в ОАиР в обеих группах использовались следующие АБП: первое  

место по уровню потребления занимают цефалоспорины III-IV поколения 

(17,92±1,8) DDD, второе разделили между собой группа нитроимидазолов  

(метронидазол) и азолы (флуконазол), имеющие равный объем потребления - 
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(13,54±1,8) и (13,56±1,7) DDD соответственно, третье – карбапенемы 

меропенем (12,4±1,2) и дорипенем (11,8±1,8) DDD, четвертое место занимают 

фторхинолоны II-III поколения ципрофлоксацин (6,58±1,4) и левофлоксацин 

(6,6±1,2) DDD, пятое – аминогликозиды III поколения амикацин (5,3±1,4) 

DDD. Меньший объем потребления занимают: ингибитор-защищенные 

аминопенициллины амоксициллин/клавуланат (4,83±1,7) DDD, гликопептиды 

- ванкомицин  (1,79±0,8) DDD, глицилциклины – тигециклин (1,8±0,4) DDD,  

оксазолидиноны - линезолид (1,44±0,2) DDD. 

3.2 Микробиологическая структура возбудителей гнойно-

септических осложнений у пациентов с хирургической патологией 

органов брюшной полости 

Всем больным с целью идентификации возбудителя и назначения 

этиотропной терапии проводился забор биологического материала на 

бактериологическое исследование во время операции, а затем повторно при 

диагностике ГСО (кровь, моча, посев из раны) в среднем на третьи сутки 

лечения. 3-и сутки – оптимальный промежуток времени для проведения 

бактериального посева при развитии в послеоперационном периоде ГСО, 

подтвержденных наличием двух и более признаков сепсиса. Забор материала в 

более поздние сроки сопровождается возрастанием риска развития селекции 

резистентных штаммов и суперинфекции. У больных после ЭПСТ с развитием 

постманипуляционного панкреонекроза (21/42) с СД 2 типа в 100% случаев 

была выполнена санационная лапароскопия на 3-и сутки заболевания с 

забором содержимого из брюшной полости на бакпосев на фоне проводимой 

АБТ, а на 7-е и 14-е сутки у 17 больных (17/21) - лапаротомия, ревизия 

брюшной полости и забрюшинного пространства с повторным забором 

содержимого. У пациентов после спленэктомии по поводу абсцессов 

селезенки (13/42), резекции желудка с несостоятельностью анастомоза (1/42), 

с холангиогенными абсцессами печени (7/42) санационная лапаротомия была 

выполнена в 85% случаев на 5-7-е сутки с забором содержимого из брюшной 
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полости на бакпосев. В направлениях на бактериологическое исследование 

был указан антибактериальный препарат, на фоне которого производился 

забор биологического материала для исследования в 100% случаев. 

Определение чувствительности и интерпретацию полученных результатов 

проводили в соответствии с методическими указаниями МУК 4.2.1890-04 и 

приказом МЗ СССР№ 535 от 22.04.1985 г. «Об унификации 

микробиологических (бактериологических) методов исследования, 

применяемых в клинико-диагностических лабораториях лечебно-

профилактических учреждений». Чувствительность выделенных штаммов 

микроорганизмов к антибактериальным препаратам определяли с 

помощьюдиско-диффузионного метода. В качестве сред для определения 

чувствительности использовали агар Мюллера-Хинтон II (Becton Dickinson, 

США, использовались диски с антибиотиками (Oxoid, Англия). 

Структура возбудителей ГСО у пациентов с сахарным диабетом типа 2 

представлена на рис. 7. 

 

Рис. 7. Структура возбудителей ГСО у пациентов с сахарным диабетом 

типа 2. 

В структуре выделенных возбудителей ГСО на фоне СД 2 

лидирующую позицию занимает Е. сoli 10
6
±10

2 
КОЕ, что составило 45,2% 

45,2%

14,3%

4,8%

16,6%

7,1%

11,9%

Е. сoli

Candida spp.

Enterococcus spp.

Klebsiella spp.

Pseudomonas aeruginosa

Proteus spр.
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(19/42). Полученные результаты сходны с литературными данными, согласно 

которым Е. сoli является наиболее частым (40-45%) возбудителем ГСО в 

абдоминальной хирургии [Белокуров Ю.Н., Ларичев А.Н., 2007]. Частыми 

возбудителями ГСО у пациентов с диабетом по данным проведенного 

исследования были также Candida spp. 10
5
±10

3
 КОЕ в 14,3% случаев (6/42),  

Klebsiella spp. 10
6
±10

2 
КОЕ - в 16,6% случаев (7/42), Proteus spр. 10

7
±10

2 
КОЕ – 

в 11,9% наблюдений (5/42). Редко встречались Enterococcus spp. 10
6
±10

2 
КОЕ – 

в 4,8% случаев (2/42), Pseudomonas aeruginosa 10
5
±10

2 
КОЕ – в 7,1% 

наблюдений (3/42).  

Грамотрицательные микроорганизмы среди выявленной флоры 

составили 80,9% случаев, грамположительные микроорганизмы — 4,8% 

наблюдений, грибы рода Candida spp.выявлены в 14,3% исследований. 

Ассоциации различных возбудителей были диагностированы в 33,3% 

(14/42) случаев ГСО установленной этиологии, в 66,6% (28/42) случаев 

диагностирована моноинфекция. Двухкомпонентные микробные ассоциации 

выделены в 85,7% случаев (12/14), трехкомпонентные - в 14,3% случаев (2/14), 

что представлено в табл. 9.  
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Таблица 9 

Видовой состав микробных ассоциаций ГСО у пациентов на фоне 

СД 2 типа 

 

Структура возбудителей ГСО у пациентов без сахарного диабета 

представлена на рис. 8. 

 Частота выделения 

Ассоциации возбудителей абс.  % 

2-компонентные 

Неферментирующие 

грамотрицательные бактерии + 

грамм (-) 

  

P. aeruginosa+Enterobacteriaceae,  

изних: 

  

E.coli 2 14,3 

Proteus spp. 1 7,1 

грамм (-) + грамм (-)   

E. coli +Proteus spp.              2          14,3 

грамм (-) + грамм (+)   

E.coli+ Enterococcus spp. 2 14,3 

грамм (-) + Грибки   

Klebsiella spp.+ Candida  spp. 5 35,8 

3-компонентные 

Klebsiella spp.+ Candida  spp.+  Proteus spp. 1 7,1 

Klebsiella spp.+ E. coli + Proteus spp. 1 7,1 
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Рис. 8. Структура возбудителей ГСО у пациентов без сахарного 

диабета. 

Спектр возбудителей ГСО у больных без СД 2 представлен 

следующими микроорганизмами: Е. сoli 10
4
±10

2 
КОЕ в 57,1% случаев (36/63), 

Enterococcus faecalis 10
5
±10

2 
КОЕ в 14,3% случаев (9/63), Streptococcus spp. 

10
5
±10

3 
КОЕ в 11,1% наблюдений (7/63), P. аeruginosa 10

5
±10

2  
КОЕ в 9,5% 

случаев (6/63), Candida spp.10
5
±10

2  
КОЕ в 7,9% наблюдений (5/63).  

Грамотрицательные микроорганизмы среди выявленной флоры 

составили 66,6% случаев, грамположительные микроорганизмы — 25,4% 

наблюдений, грибы рода Candida spp.выявлены в 7,9% исследований. 

Ассоциации возбудителей у больных контрольной группы были 

диагностированы в 17,5% (11/63) случаев, в 82,5% (52/63) случаев 

зарегистрирована моноинфекция. Двухкомпонентные микробные ассоциации 

выделены в 90,9% случаев (10/11), трехкомпонентные - в 9,1% случаев (1/11), 

что представлено в табл. 10.  

57,1%

14,3%

11,1%

9,5% 7,9%

Е. сoli 

Enterococcus faecalis 

Streptococcus spp. 

P. аeruginosa

Candida spp. 
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Таблица 10 

Видовой состав микробных ассоциаций ГСО у пациентов без СД 2 

типа 

 

Таким образом, по результатам микробиологического мониторинга у 

пациентов основной группы ассоциации возбудителей ГСО были 

зарегистрированы в 33,3% случаев, а в контрольной группе – в 17,5% случаев 

(p<0,05). Моноинфекция у пациентов основной группы диагностирована в 

66,6% случаев, в контрольной группе – в 82,5% случаев. В основной группе 

двухкомпонентные микробные ассоциации выделены в 85,7% случаев, 

трехкомпонентные - в 14,3% случаев, в контрольной группе 

двухкомпонентные микробные ассоциации выделены в 90,9% случаев, 

трехкомпонентные - в 9,1% случаев.  

3.3 Показатели региональной антибиотикорезистентности 

возбудителей хирургической абдоминальной инфекции у пациентов с 

сахарным диабетом 2 типа и без нарушения углеводного обмена 

С учетом полученных данных микробиологического исследования 

образцов крови у пациентов с ГСО на фоне СД 2 типа и без диабета была 

определена резистентность высеянных возбудителей к АБП. 

3.3.1   Резистентность Е. coli у пациентов основной группы 

 Частота выделения 

Ассоциации возбудителей абс.  % 

2-компонентные 

грамм (-) + грамм (-)   

E. coli +P. aeruginosa 4 36,3 

грамм (-) + грамм (+)   

E.coli+ Enterococcus faecalis 4 36,3 

грамм (-) + Грибки   

Streptococcus spp.+ Candida  spp. 2 18,2 

3-компонентные 

E. coli +  P. aeruginosa +  Candida  spp. 1 9,1 
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Штаммы кишечной палочки характеризуются высокой устойчивостью 

к цефазолину (51%). Активность цефалоспоринов увеличивается с каждым 

последующим поколением препаратов. Так, чувствительными к цефазолину 

были 49% штаммов Е. coli, а к цефтриаксону, цефотаксиму и цефепиму – 54%, 

55% и 77% соответственно. Высокая устойчивость к этим антибиотикам 

свидетельствует о распространении b-лактамаз широкого и расширенного 

спектра действия, которые приводят к ферментативной инактивации b-

лактамных антибиотиков. К дорипенему и меропенему чувствительными 

оказались все штаммы Е. coli (100%). 

Из аминогликозидных антибиотиков наибольшей активностью по 

отношению к Е. coli характеризуется амикацин, нечувствительными были 7% 

штаммов. Устойчивость к гентамицину регистрируется чаще (34%), что, 

возможно, связано с широким применением этого препарата в стационарах. 

Чувствительные к фторхинолонам штаммы Е. coli обнаруживались с 

частотой 53-90% в зависимости от препарата. Почти половина штаммов (47%) 

являются устойчивыми к ципрофлоксацину. 

К ингибиторзащищенному амоксициллину наблюдается активный 

процесс селекции устойчивых форм, что подтверждает значительное число 

культур с умеренной резистентностью к этому препарату (26%). 

К препарату метронидазол уровень резистентности составил 24%. 

Штаммов, резистентных к линезолиду и тигециклину, выявлено не было.  
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Рис. 9. Резистентность к антибактериальным препаратам выделенных 

штаммов Е. coli (n=19). 

3.3.2  Резистентность Klebsiella spp. у пациентов основной группы 

Анализируя полученные данные, можно отметить, что большинство 

штаммов сформировало высокую устойчивость к цефалоспоринам I-IV 

поколений – резистентность составила 85-68% в зависимости от препарата. 

Карбапенемы характеризуются высокой активностью в отношении Klebsiella 

(93%). 

Аминогликозиды в отношении клебсиелл утрачивают свои позиции: 

активность препаратов второго поколения (гентамицин) снизилась в 

отношении 68% штаммов. К препаратам третьего поколения (амикацин) 

устойчивость проявили 50% штаммов. 

Чувствительность к фторхинолонам штаммов Klebsiella 

обнаруживалась с частотой 24-45%, большинство штаммов (76%) являются 

устойчивыми к ципрофлоксацину. 

Почти половина штаммов (46%) приобрела резистентность к 

ингибиторзащищенному амоксициллину. 
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Рис. 10. Резистентность к антибактериальным препаратам выделенных 

штаммов Klebsiella spp. (n=7). 

3.3.3  Резистентность P. аeruginosa у пациентов основной группы 

Наименьшая частота резистентности выявлена к линезолиду: 

нечувствительными были 18% штаммов. Представители семейства 

цефалоспоринов (цефтазидим и цефепим) имели сходные уровни активности в 

отношении штаммов P. аeruginosa. Резистентными к ним были 61% и 56% 

штаммов соответственно. Умеренной активностью характеризуются 

карбапенемы. Нечувствительными к дорипенему были 63%, к меропенему – 

66% штаммов. Наиболее часто устойчивость к цефтазидиму у P. аeruginosa 

связана с гиперпродукцией хромосомных b-лактамаз класса С. В последние 

годы описаны штаммы, продуцирующие b-лактамазы расширенного спектра 

(БЛРС). Описаны 3 класса БЛРС у штаммов P. аeruginosa (классы А, В и D), 

способные гидролизовать цефтазидим, не влияющие на активность 

карбапенемов. 

Наиболее высокая устойчивость выявлена к ципрофлоксацину – 78%. 

Одной из причин резистентности может быть модификация мишеней действия 

фторхинолонов (ДНК-гиразы и топоизомеразы IV) за счет мутаций в генах. 
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Рис. 11. Резистентность к антибактериальным препаратам выделенных 

штаммов P. аeruginosa (n=3). 

3.3.4 Резистентность грибов рода Candida у пациентов основной 

группы 

Из противогрибковых препаратов в стационаре использовался 

флуконазол, резистентность к которому грибов рода Candida (n=6) составила 

15%. 

3.3.5   Резистентность Proteus spр. у пациентов основной группы 

Штаммы Proteus spр. были наиболее резистентны к 

амоксициллин/клавуланату и цефотаксиму – 32% и 22% соответственно. 

Дорипенем и меропенем проявляли активность в отношении всех штаммов, 

высокая чувствительность также отмечена у цефтазидима (резистентность 8%) 

и амикацина (резистентность 7%). 
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           Рис. 12. Резистентность к антибактериальным препаратам выделенных 

штаммов Proteus spр. (n=5). 

3.3.6   Резистентность Enterococcus spp. у пациентов основной группы 

Enterococcus spp. (n=2) обладал чувствительностью к цефалоспоринам 

III-IV поколения (цефотаксим, цефтазидим, цефепим), карбапенемам 

(дорипенем и меропенем) и ванкомицину и оказался резистентным к 

амоксициллин/клавуланату и аминогликозидам. 

3.3.7   Резистентность выделенных возбудителей у пациентов 

контрольной группы 

Наиболее активными антибактериальными препаратами в отношении 

исследованных штаммов E. coli являлись карбапенемы – к дорипенему и 

меропенему все штаммы сохраняли чувствительность (100%). 

Чувствительность к цефепиму проявляли 86% штаммов, к цефотаксиму — 

20%, к цефтриаксону — 40%. При анализе чувствительности к 

аминогликозидам отмечена высокая частота резистентности к гентамицину 

(46%), тогда как амикацин проявлял более высокую активность (20% 

нечувствительных штаммов). Невысокая активность отмечена у 

фторхинолонов: нечувствительными к ципрофлоксацину и левофлоксацину 
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были 51% и 54% штаммов соответственно. К метронидазолу уровень 

резистентности составил 35%. Е. coli была резистентна к пенициллинам и 

цефалоспоринам  I поколения. 

 

Рис. 13. Резистентность к антибактериальным препаратам выделенных 

штаммов Е. coli (n=36). 

Штаммы Enterococcus faecalis оказались чувствительными к 

карбапенемам (дорипенем и меропенем) в 97% случаев. К цефалоспоринам III 

поколения (цефтриаксон и цефотаксим) резистентность штаммов составила 

35% и 42% соответственно, к цефалоспорину IV поколения цефепиму – 29%. 

Особенность действия аминогликозидов заключается в неэффективности 

монотерапии в связи с наличием природной резистентности низкого уровня. 

Высокий уровень резистентности к аминогликозидам составил 44% к 

амикацину и 25% к гентамицину. К ципрофлоксацину чувствительность 

сохраняли 75% штаммов, а к левофлоксацину – 82%.  
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Рис. 14. Резистентность к антибактериальным препаратам выделенных 

штаммов Enterococcus faecalis  (n=9). 

Активность цефтриаксона и цефотаксима (цефалоспорины третьего 

поколения), цефепима среди всех бета-лактамных антибиотиков в отношении 

Streptococcus spp., в том числе пенициллиноустойчивых штаммов, составила 

88% и 92% соответственно. Препараты группы фторхинолонов 

(ципрофлоксацин, левофлоксацин) обладают высокой активностью в 

отношении Streptococcus spp., и по результатам нашего исследования 

чувствительность составила 94%. Низкая чувствительность стрептококков к 

аминогликозидам объясняется их природной устойчивостью к данной группе 

АМП, нечувствительными оказались 82% штаммов. Резистентных штаммов к 

карбапенемам (меропенем, дорипенем) выявлено не было. 
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Рис. 15. Резистентность к антибактериальным препаратам выделенных 

штаммов Streptococcus spp. (n=7). 

Чувствительность штаммов P. аeruginosa к семейству цефалоспоринов 

III-IV поколения (цефтриаксон, цефотаксим и цефепим) составила 55%, 52% и 

48% соответственно. Резистентность к линезолиду составила 17%. Умеренной 

активностью характеризуются карбапенемы. Нечувствительными к 

дорипенему были 56%, к меропенему – 60% штаммов. Высокая устойчивость 

выявлена к ципрофлоксацину – 69%, левофлоксацину – 55%. Синегнойная 

палочка отличалась очень высоким уровнем резистентности к гентамицину 

(61%), к амикацину резистентность составила 7%. 
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Рис. 16. Резистентность к антибактериальным препаратам выделенных 

штаммов P. аeruginosa (n=6). 

Из антимикотических препаратов в стационаре применялся 

флуконазол, резистентность к которому грибов рода Candida составила 9%. 

3.4 Заключение 

По данным проведенного исследования основными возбудителями 

хирургической абдоминальной инфекции у пациентов с сахарным диабетом 2 

типа являются Е. coli (45,2%), Klebsiella spp. (16,6%), грибы рода Candida 

(14,3%), Proteus spр. (11,9%), а у пациентов без диабета - Е. сoli (57,1%), 

Enterococcus faecalis (14,3%), Streptococcus spp. (11,1%). 

У пациентов основной группы выявлен высокий уровень 

резистентности Е. coli к антибактериальным препаратам цефалоспоринового 

ряда I-IV поколения (51-23%), гентамицину (34%), ингибиторзащищенному 

амоксициллину (26%), метронидазолу (24%), а у больных контрольной 

группы резистентность к антимикробным препаратам цефалоспоринового 

ряда III-IV поколения составила 14-46%,  к гентамицину - 45,8%, 

нечувствительными к ципрофлоксацину и левофлоксацину были 51-54% 
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штаммов. Высокую активность в отношении Е. coli в обеих группах 

проявляли карбапенемы (дорипенем и меропенем), амикацин. 

Среди выделенных штаммов Klebsiella spp. в основной группе 

большинство сформировало высокую устойчивость к цефалоспоринам I-IV 

поколений (68-85%), аминогликозидам: резистентность к гентамицину 

составила 68%, к амикацину – 50%, ципрофлоксацину – 76%, 

амоксициллин/клавуланату – 46%. Карбапенемы характеризуются высокой 

активностью в отношении Klebsiella (93%). 

Резистентность к флуконазолу грибов рода Candida у пациентов с СД 2 

типа составила 15%, а у пациентов без диабета – 9%. 

Штаммы Proteus spр., выделенные у пациентов основной группы, были 

наиболее резистентны к амоксициллин/клавуланату и цефотаксиму – 32% и 

22% соответственно. Дорипенем и меропенем проявляли 100% активность в 

отношении всех штаммов, высокая чувствительность также отмечена у 

цефтазидима и амикацина. 

У пациентов контрольной группы штаммы 

Enterococcus faecalis являлись высоко чувствительными к карбапенемам 

(дорипенем и меропенем) – 97%, фторхинолонам II-III поколения 

(ципрофлоксацин, левофлоксацин), что составило 75% и 82% соответственно. 

Выявлен высокий уровень резистентности к аминогликозидам II-III поколения 

(гентамицин и амикацин) – 25% и 44% соответственно. 

Высокая активность антибактериальных препаратов в отношении 

штаммов Streptococcus spp., высеянных у пациентов без диабета, представлена 

группой цефалоспоринов III и IV поколения (цефтриаксон, цефотаксим, 

цефепим) – 88% и 92%, фторхинолонов – 94%, карбапенемов - 100%. Низкая 

чувствительность стрептококков к аминогликозидам (82%) объясняется их 

природной устойчивостью к данной группе АБП.  

Обобщив результаты локального мониторинга резистентности ведущих 

возбудителей, можно предложить перечень АБП для эмпирической терапии, 
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ориентированной на профиль резистентности конкретных возбудителей.  

Дальнейшая тактика назначения антибактериальных препаратов зависит от 

результатов бактериологического исследования и определяет структуру 

этиотропной АБТ. Оптимизация антимикробной терапии, включающая 

эмпирическое назначение заведомо эффективных антибиотиков, выбранных 

на основании локальных микробиологических данных уже при начальных 

клинико-лабораторных признаках абдоминальной инфекции позволяет 

сократить сроки лечения больных с сепсисом, снизить число 

послеоперационных осложненийи уровень летальности. 
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Глава 4. СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ И 

ОПТИМИЗАЦИЯ АНТИБАКТЕРИАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ГНОЙНО-

СЕПТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЯХ У БОЛЬНЫХ С САХАРНЫМ 

ДИАБЕТОМ 2 ТИПА И У ПАЦИЕНТОВ БЕЗ ДИАБЕТА 

4.1 Варианты эмпирической и этиотропной антибактериальной 

терапии при гнойно-септических осложнениях с учетом региональной 

чувствительности в проспективном этапе исследования 

При анализе врачебных назначений антибактериальной терапии 

больным с ГСО обеих групп (n=105) установлено, что 

амоксициллин/клавуланат назначали в 21% (22/105) наблюдений, цефтриаксон 

- в 39% (41/105) наблюдений, цефотаксим - в 20% (21/105) наблюдений, 

цефепим - в 32,4% (34/105) наблюдений, метронидазол - в 100% (105/105) 

наблюдений, левофлоксацин - в 26,7% (28/105) наблюдений, ципрофлоксацин 

– в 61% (64/105) наблюдений, дорипенем - в 33% (35/105) наблюдений, 

меропенем - в 66,7% (70/105) наблюдений, тигециклин – в 6,7% (7/105) 

наблюдений, амикацин в 39% (41/105) наблюдений, флуконазол - в 10,5% 

(11/105) наблюдений, ванкомицин в 20% (21/105) наблюдений, линезолид - у 

13% (14/105) пациентов. Структура врачебных назначений антибактериальной 

терапии у пациентов обеих групп исследования представлена на рис. 17. 
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Рис. 17. Структура врачебных назначений антибактериальной терапии. 

Структура врачебных назначений в различные сроки заболевания у 

пациентов с сахарным диабетом типа 2 и без него представлена на рис 18. 
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Рис. 18. Структура врачебных назначений основной и контрольной 

групп исследования. 

По результатам проведенного исследования удельный вес 

нитроимидазолов (метронидазол) при лечении ГСО составил 100%, что 

объясняется наличием анаэробной флоры при интраабдоминальных 

инфекциях. 

Среди антибактериальных препаратов группы цефалоспоринов 

используются цефалоспорины III и IV поколения, из них больший удельный 

вес занимают – цефтриаксон (39%) и цефепим (32,4%), реже использовался 

цефотаксим (20%). Назначений цефалоспоринов I и II поколения 

зарегистрировано не было. 

Антибактериальным препаратом группы аминогликозидов III 

поколения представлен амикацином (39%). Аминогликозиды I и II поколений 
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не использовались из-за их высокой резистентности к возбудителям 

интраабдоминальной инфекции. 

Среди препаратов группы фторхинолонов II и III поколения 

использовались ципрофлоксацин (61%) и левофлоксацин (26,7%). 

При выделении флоры грибов рода Candida в схему антибактериальной 

терапии включался флуконазол (10,5%). Вориконазол и каспофунгин не 

использовали из-за высокой стоимости лечения. 

Пенициллины были представлены единственным препаратом – 

амоксициллин/клавуланат (21%), который использовали у пациентов основной 

группы. 

Антибактериальные препараты группы карбапенемов представлены 

меропенемом (66,7%) и дорипенемом (33%). 

Группа оксазолидинонов представлена линезолидом (13%), который 

использовали у пациентов с СД 2 типа. Объем потребления при тяжелом 

сепсисе составил 23,8%, при септическом шоке – 7,1%. 

Антибактериальный препарат тетрациклинового ряда из группы 

глицилциклинов – тигециклин (6,7%) применялся в основной группе 

пациентов, т.к. важным аспектом безопасности является возможность его 

применения у больных с почечной недостаточностью без коррекции дозы и 

активность в отношении полирезистентных возбудителей. Он обладает 

широким спектром активности в отношении аэробных и анаэробных 

грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов. Тигециклин 

проявляет активность в отношении мультирезистентных микроорганизмов, 

таких как MRSA, VRE, энтеробактерий, продуцирующих бета-лактамазы 

расширенного спектра, большинство видов Acinetobacter spp. Также 

тигециклин обладает активностью в отношении внутриклеточных бактерий и 

анаэробов. Тигециклин не активен против Pseudomonas aeruginosa. Также 

некоторые представители семейства Enterobacteriacea, какие как Proteus spp., 

обладают сниженной чувствительностью к тигециклину.  
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Гликопептиды были представлены ванкомицином (20%), который 

использовали в комбинации с карбапенемами у пациентов основной группы с 

тяжелым сепсисом. 

Монотерапия встречалась в 48,5% случаев, комбинированная терапия - 

в 71,5% случаев за весь период госпитализации. 

Пациентам обеих групп в первые сутки нахождения в ОАиР после 

оперативного вмешательства назначалась эмпирическая антибактериальная 

терапия с учетом предполагаемых возбудителей абдоминальной инфекции 

согласно Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of 

Severe Sepsis and Septic Shock: 2012 и Методическим рекомендациям РАСХИ 

«Сепсис в начале XXI века: классификация, клинико-диагностическая 

концепция и лечение». 

Сроки и режимы врачебных назначений антибактериальных 

препаратов у пациентов основной группы отражены в табл. 10.
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Таблица 10 

 

Сроки и режимы АБТ у больных основной группы 

 

Характер 

заболевания 

Сроки и используемые антибактериальные препараты 

1-е сутки 3-е сутки 5-е сутки 14-е сутки 21-е сутки 

С/п ЭПСТ с 

развитием 

панкреонекроза 

(n=21) 

Амоксициллин/ 

клавуланат 

Амоксициллин/ 

клавуланат+ 

Метронидазол 

Ципрофлоксацин+ 

Флуконазол 

Дорипенем+ 

Амикацин  

Дорипенем+Ван

комицин 

Холангиогенныеабсце

ссы печени (n=7) 

Цефепим Цефепим+ 

Метронидазол 

Левофлоксацин+ 

Флуконазол 

Меропенем Тигециклин 

П
о
сл

ео
п

ер
ац

и
о

н
н

ы
е 

и
н

тр
аа

б
д

о
м

и
н
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ы
е 
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сц

ес
сы

 

Спленэкт

омия 

(n=13) 

Цефотаксим Цефотаксим + 

Метронидазол 

Цефепим+ 

Флуконазол 

Меропенем Линезолид 

Резекция 

желудка 

(n=1) 

Амоксициллин/ 

клавуланат+ 

Метронидазол 

Амоксициллин/ 

клавуланат+ 

Метронидазол 

Левофлоксацин+ 

Метронидазол 

Меропенем Линезолид 
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Стартовая эмпирическая монотерапия у пациентов с ГСО органов 

брюшной полости на фоне СД 2 типа была зарегистрирована в 97,6% (41/42) 

случаев. В качестве стартовой терапии в зависимости от характера 

заболевания и вида оперативного вмешательства в 20 случаях были назначены 

цефалоспорины III и IV поколения (цефотаксим и цефепим), в 21 случае -

амоксициллин/клавуланат. Комбинированная стартовая эмпирическая терапия 

использовалась в 1 случае (2,4%) и представлена антибактериальным 

препаратом пенициллинового ряда (амоксициллин/клавуланат) с 

метронидазолом. Выбор препаратов соответствовал протоколу ведения 

сепсиса в 82,4% (34/42) случаев. 

Сроки и режимы врачебных назначений антибактериальных 

препаратов у пациентов контрольной группы отражены в табл. 11
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Таблица 11 

Сроки и режимы АБТ у больных контрольной группы 

 

Характер заболевания Сроки и используемые антибактериальные препараты 

1-е сутки 3-е сутки 5-е сутки 14-е сутки 

С/п ЭПСТ с развитием панкреонекроза 

(n=35) 

Цефтриаксон Цефтриаксон+ 

Метронидазол 

Ципрофлоксацин Меропенем 

Холангиогенные абсцессы печени 

(n=14) 

Цефепим Цефепим+ 

Метронидазол 

Левофлоксацин+ 

Метронидазол+ 

Флуконазол 

Дорипенем+ 

Амикацин 

 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

Спленэктомия 

(n=8) 

Цефотаксим Цефотаксим + 

Метронидазол 

Ципрофлоксацин+ 

Флуконазол 

Меропенем 

Резекция 

желудка (n=6) 

Цефтриаксон Цефтриаксон+ 

Метронидазол 

Левофлоксацин+ 

Метронидазол 

Меропенем+ 

Амикацин 
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У пациентов контрольной группы стартовая эмпирическая 

монотерапия была зарегистрирована в 100% (63/63) случаев и была 

представлена антибактериальными препаратами из группы цефалоспоринов III 

и IV поколения (цефотаксим, цефтриаксон и цефепим). 

В обеих исследуемых группах больных независимо от сопутствующей 

патологии забор биологического материала на бактериологическое 

исследование с целью определения чувствительности и резистентности к 

проводимой терапии производился на 3-и сутки лечения. 

 

4.2 Анализ сроков пребывания в ОАиР и эффективности 

антибактериальной терапии гнойно-септических осложнений у больных с 

сахарным диабетом 2 типа и у пациентов без диабета 

Для оценки эффективности тактики назначения АБП при лечении 

ГСО органов брюшной полости проведен сравнительный анализ сроков 

лечения больных, динамики основных клинико-лабораторных показателей 

и показателей летальности. 

Сроки лечения в реанимационном отделении и длительность 

госпитализации больных основной группы в зависимости от причин развития 

ГСО показаны в табл. 12. 
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Таблица 12 

Продолжительность госпитализации больных основной группы в 

зависимости от причин развития ГСО 

Причина развития ГСО Число больных Реанимационный 

койко/час, (М±m) 

Длительность 

госпитализации, 

койко-дни, 

(М±m) 

С/п ЭПСТ с развитием 

панкреонекроза 

21 (50%) 508±2,2 39±14,6 

Холангиогенные абсцессы печени 7 (17%) 495±3,2 33±11,3 

П
о
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н
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о
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н

ы
е 
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Спленэктомия 13 (31%) 496±1,7 32±9,5 

Резекция 

желудка 

1 (2%) 502 34±8,2 

Итого 42 (100%) 500,2±2,0 34,5±10,7 

 

Как следует из представленной таблицы, дольше всего в отделении 

реанимации и в стационаре находились больные с развитием панкреонекроза 

после ЭПСТ и после резекции желудка, что обусловлено тяжестью их 

состояния и необходимостью проведения более длительной консервативной 

терапии, направленной на уменьшение интоксикации, восстановления 

пассажа по кишечнику и компенсации углеводного обмена. 

Сроки пребывания в реанимационном отделении и длительность 

госпитализации больных контрольной группы в зависимости от причин 

развития ГСО показаны в табл. 13. 
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Таблица 13 

Продолжительность госпитализации больных контрольной группы в 

зависимости от причин развития ГСО 

Причина развития ГСО Число больных Реанимационный 

койко/час, (М±m) 

Длительность 

госпитализации, 

койко-дни, 

(М±m) 

С/п ЭПСТ с развитием 

панкреонекроза 

35 (56%) 325±4,9 28±11,7 

Холангиогенные абсцессы печени 14 (22%) 344±6,8 39±9,2 

П
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о
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Спленэктомия 8 (12%) 331±2,5 30±7,7 

Резекция 

желудка 

6 (10%) 324±3,5 32±8,6 

Итого 63 (100%) 331±3,7 32,3±9,1 

 

Из представленной таблицы следует, что дольше всего в отделении 

реанимации и в стационаре находились больные с холангиогенными 

абсцессами печени, что было обусловлено развитием выраженного 

интоксикационного синдрома. 

Как следует из представленных данных, у больных основной группы 

время пребывания в реанимационном отделении значительно больше (331 (в 

контрольной группе) против 500,2 часов), что связано с тенденцией к 

затяжному течению инфекционного процесса, стойкостью воспалительных 

изменений, выраженной и длительной декомпенсацией углеводного обмена, 

(U-критерий, p<0,05). 

Эффективность применения антибактериальных препаратов оценивали 

по следующим показателям: уровень лейкоцитов в крови, скорость оседания 

эритроцитов, термометрия, лейкоцитарный индекс интоксикации, СРБ, 

прокальцитонин, интегральные шкалы APACHE III и SOFA. При этом в 
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качестве исходных данных принимались показатели в первые сутки после 

операции.  

Лабораторные показатели больных основной группы представлены в 

табл. 14. 

Таблица 14 

Лабораторные показатели больных основной группы в первые 

сутки нахождения в ОАиР 

 

*ЭПСТ – эндоскопическая папиллосфинктеротомия с развитием 

панкреонекроза, АП – абсцессы печени, С/Э – спленэктомия, РЖ – резекция 

желудка. 

У больных основной группы на первые сутки после операции 

лейкоцитоз отмечался во всех подгруппах. Наиболее выраженный 

лейкоцитоз имелся у больных после резекции желудка и составил 13,4±0,3 

(×10
9
/л), у пациентов после выполнения ЭПСТ повышение уровня 

лейкоцитов составило 10,8±0,1 (×10
9
/л), после спленэктомии - 11,1±0,3 

(×10
9
/л), у больных с холангиогенными абсцессами печени - 12,3±0,2 

(×10
9
/л). У больных всех подгрупп наблюдали достоверное повышение СОЭ, 

температуры тела, СРБ. Показатели ЛИИ и уровня ПКТ у пациентов с ГСО 

Маркеры 

сепсиса 

Причины гнойно-септических осложнений 

ЭПСТ+П 

(M±m) 

АП 

(M±m) 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

rs 

С/Э 

(M±m) 

РЖ 

(M±m) 

Le, ×10
9
/л 10,8±0,1 12,3±0,2 11,1±0,3 13,4±0,3 0,6 

СОЭ, мм/час 28,3±0,4 24,5±0,2 25,8±0,2 26,1±0,4 0,6 

T, 
0
С 37,07±0,02 37,56±0,05 37,2±0,04 38,06±0,07 0,6 

ЛИИ, ед 1,39±0,04 1,48±0,02 1,43±0,06 1,49±0,01 0,5 

СРБ, мг/л 6,15±0,18 6,12±0,26 5,45±0,31 7,8±0,41 0,5 

ПКТ,  нг/мл < 0,5 < 0,5 < 0,5 < 0,5 0,5 

APACHE, баллы 11,85±0,19 12,23±0,43 11,92±0,21 13,11±0,35 0,5 

SOFA, баллы 2,15±0,18 2,73±0,41 2,65±0,23 3,76±0,32 0,6 
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на фоне СД 2 в первые сутки нахождения в ОАиР находились в пределах 

физиологической нормы. 

Лабораторные показатели больных контрольной группы представлены 

в табл. 15. 

Таблица 15 

Лабораторные показатели больных контрольной группы в первые 

сутки нахождения в ОАиР 

 

У пациентов контрольной группы на первые сутки после операции 

лейкоцитоз отмечался в двух подгруппах: после спленэктомии и у больных с 

абсцессами печени и составил 9,2±0,2 (×10
9
/л) и 9,5±0,1 (×10

9
/л) 

соответственно, а у пациентов после ЭПСТ и резекции желудка повышения 

уровня лейкоцитов не наблюдалось. У больных всех подгрупп наблюдали 

достоверное повышение СОЭ, температуры тела. Показатели ЛИИ и уровня 

ПКТ у пациентов с ГСО без СД 2 в первые сутки нахождения в ОАиР 

находились в пределах физиологической нормы. Повышение значения СРБ 

наблюдалось у пациентов с абсцессами печени и после резекции желудка и 

Маркеры 

сепсиса 

Причины гнойно-септических осложнений 

ЭПСТ+П 

(M±m) 

АП 

(M±m) 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

rs 

С/Э 

(M±m) 

РЖ 

(M±m) 

Le, ×10
9
/л 7,8±0,2 9,5±0,1 9,2±0,2 5,9±0,2 0,4 

СОЭ, мм/час 27,2±0,3 20,3±0,2 23,4±0,4 18,1±0,4 0,6 

T, 
0
С 37,01±0,03 37,41±0,04 37,1±0,02 37,2±0,09 0,5 

ЛИИ, ед 1,02±0,04 1,32±0,05 1,21±0,03 1,24±0,06 0,45 

СРБ, мг/л 3,45±0,21 5,74±0,35 4,89±0,29 5,63±0,13 0,6 

ПКТ,  нг/мл < 0,5 < 0,5 < 0,5 < 0,5 0,3 

APACHE, баллы 11,13±0,12 12,1±0,47 11,1±0,11 12,56±0,48 0,3 

SOFA, баллы 1,89±0,1 2,33±0,22 1,78±0,17 1,42±0,1 0,3 



81 
 

 

составило 5,74±0,35 (мг/л) и 5,63±0,13 (мг/л) соответственно, а у больных 

после выполнения ЭПСТ и спленэктомии уровень СРБ оставался в пределах 

нормы. 

У пациентов основной группы в качестве стартовой антибактериальной 

терапии после ЭПСТ был назначен амоксициллин/клавуланат в дозе 1,2 

грамма парентерально 3 раза в сутки, у больных с холангиогенными 

абсцессами печени – цефепим внутривенно в дозе 1 грамм 2 раза в сутки, у 

пациентов с послеоперационными интраабдоминальными абсцессами после 

спленэктомии – цефтриаксон внутривенно в дозе 2 грамма 2 раза в сутки, 

после резекции желудка - амоксициллин/клавуланат в дозе 1,2 грамма 

парентерально 3 раза в сутки в комбинации с метронидазолом 500 мг 3 раза в 

сутки. 

Пациентам контрольной группы в качестве эмпирической 

антибактериальной терапии назначены следующие противомикробные 

препараты: после выполнения ЭПСТ и резекции желудка - цефтриаксон 

внутривенно в дозе 2 грамма 2 раза в сутки, с холангиогенными абсцессами 

печени – цефепим внутривенно в дозе 1 грамм 2 раза в сутки, после 

спленэктомии – цефотаксим внутривенно в дозе 2 грамма 2 раза в сутки.  

Как видно из приведенных данных, у больных с СД 2 типа уже на 

первые сутки вне зависимости от этиологии ГСО наблюдались более высокие 

значения определяемых показателей по сравнению с пациентами без СД, т.к. 

установлено, что у пациентов с нарушением углеводного обмена в 

периферической крови изначально регистрируется повышение уровня 

острофазного белка и снижение функциональной активности нейтрофилов 

(Белякова Н.А., РуденкоЕ.В. и соавт., 2013). При этом средний уровень 

глюкозы крови у пациентов с СД 2 типа составил 11,5±3 ммоль/л. 

В дальнейшем отслеживалась динамика маркеров сепсиса на третьи, 

пятые, четырнадцатые и двадцать первые сутки нахождения пациентов в 

ОАиР. Показатели представлены в таблицах (табл.16-22). 
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Таблица 16 

Результаты определения маркеров сепсиса больных основной 

группы на третьи сутки нахождения в ОАиР 

Таблица 17 

Результаты определения маркеров сепсиса больных контрольной 

группы на третьи сутки нахождения в ОАиР 

Маркеры 

сепсиса 

Причины гнойно-септических осложнений 

ЭПСТ+П 

(M±m) 

АП 

(M±m) 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

rs 

С/Э 

(M±m) 

РЖ 

(M±m) 

Le, ×10
9
/л 12,6±0,3 14,6±0,4 13,2±0,2 13,6±0,2 0,6 

СОЭ, мм/час 32,4±0,2 27,2±0,6 25,9±0,2 29,2±0,3 0,7 

T, 
0
С 37,43±0,03 37,9±0,03 37,64±0,01 38,15±0,02 0,7 

ЛИИ, ед 1,47±0,06 1,55±0,02 1,53±0,07 1,81±0,04 0,7 

СРБ, мг/л 7,22±0,42 7,17±0,12 8,32±0,46 9,5±0,13 0,6 

ПКТ,  нг/мл от 0,5 до 2  от 0,5 до 2  от 0,5 до 2  от 0,5 до 2  0,7 

APACHE, баллы 12,41±0,25 12,6±0,4 13,1±0,31 13,67±0,68 0,6 

SOFA, баллы 3,16±0,21 3,1±0,47 2,45±0,11 4,29±0,71 0,6 

Маркеры 

сепсиса 

Причины гнойно-септических осложнений 

ЭПСТ+П 

(M±m) 

АП 

(M±m) 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

rs 

С/Э 

(M±m) 

РЖ 

(M±m) 

Le, ×10
9
/л 8,1±0,4 9,7±0,2 10,3±0,03 8,3±0,2 0,6 

СОЭ, мм/час 25,3±0,2 22,6±0,2 25,2±0,2 23,3±0,3 0,5 

T, 
0
С 37,21±0,06 37,52±0,03 37,34±0,04 37,82±0,1 0,6 

ЛИИ, ед 1,36±0,07 1,39±0,02 1,29±0,03 1,56±0,09 0,5 

СРБ, мг/л 5,37±0,26 7,72±0,46 7,64±0,21 6,42±0,15 0,6 

ПКТ,  нг/мл < 0,5 < 0,5 < 0,5 < 0,5 0,6 

APACHE, баллы 11,49±0,14 12,8±0,51 12,51±0,15 13,1±0,16 0,5 

SOFA, баллы 2,33±0,13 2,6±0,41 2,75±0,02 2,41±0,63 0,5 
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На третьи сутки нахождения в ОАиР на фоне проводимой 

эмпирической антибактериальной терапии у пациентов основной группы 

отмечалось нарастание показателей лейкоцитоза во всех подгруппах по 

сравнению с исходными данными: после ЭПСТ с 10,8±0,1 (×10
9
/л) до 12,6±0,3 

(×10
9
/л), после спленэктомии с 11,1±0,3 (×10

9
/л) до 13,2±0,2 (×10

9
/л), у 

больных с холангиогенными абсцессами печени с 12,3±0,2 (×10
9
/л) до 14,6±0,4 

(×10
9
/л), после резекции желудка с 13,4±0,3 (×10

9
/л) до 13,6±0,2 (×10

9
/л), а у 

пациентов контрольной группы увеличение количества лейкоцитов 

наблюдалось лишь в двух подгруппах: после спленэктомии с 9,2±0,2 (×10
9
/л) 

до 10,3±0,3 (×10
9
/л) и у больных с холангиогенными абсцессами печени с 

9,5±0,1 (×10
9
/л) до 9,7±0,2 (×10

9
/л), после ЭПСТ и резекции желудка данные 

показатели оставались в пределах физиологической нормы. 

В обеих группах на третьи сутки сохранялись повышенные значения 

СОЭ, СРБ и температуры тела (р<0,05). 

У пациентов с ГСО на фоне СД 2 типа нарастание ЛИИ отмечалось в 

трех подгруппах: после спленэктомии с 1,43±0,06 (ед.) до 1,53±0,07 (ед.), у 

больных с абсцессами печени с 1,48±0,02 (ед.) до 1,55±0,02 (ед.), после 

резекции желудка с 1,49±0,01 (ед.) до 1,81±0,04 (ед.), а в группе наблюдений 

без СД 2 нарастание ЛИИ отмечалось лишь в подгруппе пациентов после 

резекции желудка с 1,24±0,06 (ед.) до 1,56±0,09 (ед.). 

Уровень прокальцитонина в обеих группах исследования на третьи 

сутки лечения в ОАиР не превышал 2 нг/мл. 

Увеличение у пациентов обеих групп лабораторных показателей 

степени эндогенной интоксикации считали показанием к назначению второго 

антибактериального препарата - метронидазола. На 3-и сутки произведен 

забор биологического материала (кровь, моча) с целью идентификации 

возбудителя и определения чувствительности к АБТ.  
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Таблица 18 

Результаты определения маркеров сепсиса больных основной 

группы на пятые сутки нахождения в ОАиР 

Таблица 19 

Результаты определения маркеров сепсиса больных контрольной 

группы на пятые сутки нахождения в ОАиР 

Маркеры 

сепсиса 

Причины гнойно-септических осложнений 

ЭПСТ+П 

(M±m) 

АП 

(M±m) 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

rs 

С/Э 

(M±m) 

РЖ 

(M±m) 

Le, ×10
9
/л 20,9±0,8 24,3±0,2 21,6±0,3 22,1±0,1 0,7 

СОЭ, мм/час 45,2±0,1 42,5±0,3 38,9±0,1 48,4±0,2 0,7 

T, 
0
С 38,32±0,05 37,95±0,03 37,91±0,02 38,32±0,03 0,8 

ЛИИ, ед 2,89±0,02 2,76±0,23 2,99±0,01 2,9±0,1 0,7 

СРБ, мг/л 15,42±0,38 18,86±0,41 19,79±0,23 20,81±0,32 0,8 

ПКТ,  нг/мл от 2 до 10 от 2 до 10 от 2 до 10 от 2 до 10 0,8 

APACHE, баллы 14,9±0,2 13,4±0,3 14,1±0,26 13,8±0,1 0,8 

SOFA, баллы 6,6±0,1 4,6±0,21 5,87±0,36 7,6±0,1 0,8 

Маркеры 

сепсиса 

Причины гнойно-септических осложнений 

ЭПСТ+П 

(M±m) 

АП 

(M±m) 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

rs 

С/Э 

(M±m) 

РЖ 

(M±m) 

Le, ×10
9
/л 11,3±0,2 13,4±0,4 11,2±0,2 15,8±0,4 0,6 

СОЭ, мм/час 28,9±0,1 24,2±0,1 27,9±0,3 25,6±0,2 0,6 

T, 
0
С 37,52±0,02 37,87±0,02 37,82±0,1 38,1±0,1 0,7 

ЛИИ, ед 1,59±0,04 2,2±0,03 1,78±0,05 2,1±0,04 0,7 

СРБ, мг/л 8,32±0,12 8,35±0,21 8,46±0,37 9,79±0,14 0,7 

ПКТ,  нг/мл от 0,5 до 2 от 0,5 до 2 от 0,5 до 2 от 0,5 до 2 0,7 

APACHE, баллы 13,78±0,35 14,1±0,27 13,8±0,11 13,6±0,09 0,6 

SOFA, баллы 5,73±0,46 4,3±0,41 4,92±0,24 5,7±0,04 0,6 
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На пятые сутки нахождения в ОАиР у пациентов основной группы 

показатель лейкоцитоза по сравнению с исходными данными увеличился в 1,7 

раза после резекции желудка, в 1,9 раза - после ЭПСТ, спленэктомии и у 

больных с абсцессами печени, в контрольной группе лейкоцитоз по 

сравнению с исходными данными увеличился в 1,2 раза после спленэктомии, в 

1,4 раза - после ЭПСТ и у больных с абсцессами печени, в 2,7 раза - у 

пациентов после резекции желудка. 

Уровень СОЭ в основной группе наблюдений увеличился в 1,5 раза  

после спленэктомии, в 1,6 раза - после ЭПСТ, в 1,7 раза у больных с 

абсцессами печени, в 1,9 раза у пациентов после резекции желудка, а в 

контрольной группе в 1,1 раза - после ЭПСТ, в 1,2 раза - после спленэктомии и 

у больных с абсцессами печени, в 1,4 раза - после резекции желудка. 

Показатель ЛИИ на пятые сутки лечения у пациентов основной группы 

по сравнению с исходными значениями увеличился в 1,9 раза в двух 

подгруппах - у больных с абсцессами печени и после резекции желудка, в двух 

других подгруппах – после ЭПСТ и спленэктомии – в 2,1 раза, а у пациентов 

контрольной группы в 1,5 раза - после спленэктомии, в 1,6 раза - после ЭПСТ, 

в двух других подгруппах - у больных с абсцессами печени и после резекции 

желудка – в 1,7 раза. 

Уровень СРБ в основной группе наблюдений после ЭПСТ увеличился в 

2,5 раза от исходного значения, после резекции желудка – в 2,6 раза, у 

больных с холангиогенными абсцессами печени – в 3,1 раза, после 

спленэктомии – в 3,6 раза, а в контрольной группе у больных с абсцессами 

печени в 1,4 раза, после спленэктомии и резекции желудка – в 1,7 раза, после 

ЭПСТ – в 2,4 раза. 

Значение ПКТ на пятые сутки нахождения в ОАиР у пациентов 

основной группы по сравнению с исходными данными увеличилось и 
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находилось в пределах от 2 до 10 нг/мл во всех подгруппах, а в контрольной 

группе во всех подгруппах не превышал 2 нг/мл (χ
2
=11,4, df=3, р=0,04). 

На пятые сутки были получены результаты бактериологического 

исследования и режим АБТ был скорректирован с учетом выделенной 

микрофлоры и ее антибиотикочувствительности. Таким образом, 

эмпирическая антибактериальная терапия заменена на этиотропную. 

У пациентов основной группы (n=42) по данным микробиологического 

исследования после ЭПСТ с развитием панкреонекроза (21/42) был выявлен 

рост E. coli 10
6
±10

2 
КОЕ, Candida  spp. 10

5
±10

3 
КОЕ, чувствительные к 

ципрофлоксацину, что явилось основанием для замены АБТ на фторхинолоны 

второго поколения совместно с антимикотическими препаратами 

(флуконазол). У пациентов с холангиогенными абсцессами печени (7/42) 

микробиологический пейзаж был представлен E. coli 10
6
±10

2 
КОЕ, Proteus spр. 

10
7
±10

2 
КОЕ, Candida spp. 10

5
±10

3 
КОЕ, чувствительными к левофлоксацину и 

флуконазолу. У пациентов в подгруппе с послеоперационными 

интраабдоминальными абсцессами после спленэктомии (13/42) выявлен рост 

E. coli 10
6
±10

2 
КОЕ, Enterococcus spp. 10

6
±10

2 
КОЕ, Proteus spр. 10

7
±10

2 
КОЕ, 

Candida  spp. 10
5
±10

3 
КОЕ. У данной подгруппы антибактериальная терапия 

была заменена на цефепим с флуконазолом. У пациентов в подгруппе с 

послеоперационными интраабдоминальными абсцессами после резекции 

желудка (1/42) микробиологический пейзаж был представлен E. coli 10
6
±10

2 

КОЕ, Enterococcus spp. 10
6
±10

2 
КОЕ, Proteus spр. 10

7
±10

2 
КОЕ, чувствительный 

к левофлоксацину. 

У пациентов контрольной группы (n=63) по результатам 

микробиологического исследования после ЭПСТ с развитием панкреонекроза 

(35/63) была высеяна E. coli 10
4
±10

2 
КОЕ, что явилось основанием для замены 

АБТ на фторхинолоны второго поколения – ципрофлоксацин. У пациентов с 

холангиогенными абсцессами печени (14/63) по данным бактериологического 

посева  выявлен рост E. coli 10
4
±10

2 
КОЕ, Enterococcus faecalis 10

5
±10

2 
КОЕ, 

Candida  spp. 10
5
±10

2 
КОЕ, произведена смена антибактериальных препаратов 
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на левофлоксацин в комбинации с метронидазолом и флуконазолом. У 

пациентов с послеоперационными интраабдоминальными абсцессами после 

спленэктомии (8/63) получен рост E. coli 10
4
±10

2 
КОЕ, Candida  spp. 10

5
±10

2 

КОЕ, что явилось основанием для смены АБТ с цефалоспоринов третьего 

поколения на фторхинолоны в комбинации с флуконазолом. У пациентов в 

подгруппе с послеоперационными интраабдоминальными абсцессами после 

резекции желудка (6/63) микробиологический пейзаж был представлен E. coli 

10
4
±10

2 
КОЕ, Enterococcus faecalis 10

5
±10

2 
КОЕ, Streptoccuss spр. 10

5
±10

3 
КОЕ, 

чувствительными к левофлоксацину. 

Таблица 20 

Результаты определения маркеров сепсиса больных основной 

группы на четырнадцатые сутки нахождения в ОАиР 

 

 

 

 

Маркеры 

сепсиса 

Причины гнойно-септических осложнений 

ЭПСТ+П 

(M±m) 

АП 

(M±m) 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

rs 

С/Э 

(M±m) 

РЖ 

(M±m) 

Le, ×10
9
/л 22,1±0,2 25,8±0,1 22,8±0,4 23,7±0,2 0,8 

СОЭ, мм/час 46,7±0,2 44,3±0,2 40,4±0,3 48,7±0,1 0,8 

T, 
0
С 38,81±0,06 39,24±0,01 38,91±0,02 38,58±0,06 0,9 

ЛИИ, ед 5,36±0,07 3,74±0,12 4,23±0,03 4,92±0,19 0,8 

СРБ, мг/л 20,58±0,14 22,51±0,16 21,67±0,12 21,42±0,51 0,9 

ПКТ,  нг/мл от 2 до 10 от 2 до 10 от 2 до 10 от 2 до 10 0,9 

APACHE, баллы 16,7±0,3 18,1±0,4 15,4±0,31 16,5±0,2 0,8 

SOFA, баллы 7,7±0,2 7,3±0,2 6,8±0,2 8,1±0,3 0,8 



88 
 

 

Таблица 21 

Результаты определения маркеров сепсиса больных контрольной 

группы на четырнадцатые сутки нахождения в ОАиР 

 

 

На 14-е сутки у пациентов основной группы по данным клинико-

лабораторных исследований, результатов микробиологического исследования 

после ЭПСТ с развитием панкреонекроза был выявлен рост Proteus spр., E. 

coli, чувствительные к дорипенему и амикацину, что явилось основанием для 

замены АБТ. У пациентов с холангиогенными абсцессами печени и 

послеоперационными интраабдоминальными абсцессами 

микробиологический пейзаж был представлен Enterococcus spp., P. аeruginosa, 

Klebsiella spp., чувствительными к меропенему.  

У пациентов контрольной группы на 14-е сутки лечения по результатам 

микробиологического исследования после ЭПСТ с развитием панкреонекроза 

была высеяна P. аeruginosa, Е. сoli, что явилось основанием для замены АБТ на 

меропенем. У пациентов с холангиогенными абсцессами печени и 

послеоперационными интраабдоминальными абсцессами после резекции 

желудка по данным бактериологического посева выявлен рост Streptococcus 

Маркеры 

сепсиса 

Причины гнойно-септических осложнений 

ЭПСТ+П 

(M±m) 

АП 

(M±m) 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

rs 

С/Э 

(M±m) 

РЖ 

(M±m) 

Le, ×10
9
/л 10,9±0,1 12,2±0,1 10,6±0,2 14,1±0,3 0,8 

СОЭ, мм/час 27,2±0,2 22,1±0,3 26,5±0,1 24,3±0,1 0,7 

T, 
0
С 37,2±0,1 37,5±0,1 37,4±0,2 37,4±0,2 0,8 

ЛИИ, ед 1,42±0,02 1,6±0,02 1,52±0,03 1,7±0,01 0,8 

СРБ, мг/л 6,43±0,1 7,6±0,2 7,2±0,3 8,2±0,1 0,8 

ПКТ,  нг/мл от 0,5 до 2 от 0,5 до 2 от 0,5 до 2 от 0,5 до 2 0,9 

APACHE, баллы 11,8±0,23 12,5±0,22 12,1±0,1 11,4±0,06 0,8 

SOFA, баллы 4,57±0,4 3,7±0,35 3,89±0,21 3,8±0,02 0,8 
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spp., Enterococcus faecalis, произведена смена антибактериальных препаратов 

на карбапенем с аминогликозидом. У пациентов с послеоперационными 

интраабдоминальными абсцессами после спленэктомии получен рост P. 

аeruginosa, что явилось основанием для смены АБТ на меропенем. 

Как следует из вышеизложенного, основные маркеры сепсиса у 

пациентов с сахарным диабетом остаются высокими к концу второй недели, в 

то время как положительная динамика у пациентов без диабета намечается 

уже на четырнадцатые сутки лечения в виде снижения лейкоцитоза, СОЭ, 

температуры тела, уменьшения показателей ЛИИ, СРБ, ПКТ и снижения 

баллов по интегральным шкалам. Как показано выше, у больных с ГСО на 

фоне СД 2 усугубляется течение основной патологии, инфекция имеет более 

затяжной и агрессивный характер течения, удлиняются сроки лечения и 

ухудшается прогноз болезни. 

 

Таблица 22 

Результаты определения маркеров сепсиса больных основной 

группы на двадцать первые сутки нахождения в ОАиР 

 

Маркеры 

сепсиса 

Причины гнойно-септических осложнений 

ЭПСТ+П 

(M±m) 

АП 

(M±m) 

Послеоперационные 

интраабдоминальные 

абсцессы 

rs 

С/Э 

(M±m) 

РЖ 

(M±m) 

Le, ×10
9
/л 15,2±0,3 17,3±0,2 14,1±0,2 16,8±0,1 0,9 

СОЭ, мм/час 35,7±0,1 36,8±0,4 33,1±0,2 34,7±0,1 0,9 

T, 
0
С 37,1±0,2 37,62±0,03 37,41±0,04 37,32±0,02 0,9 

ЛИИ, ед 3,51±0,02 3,24±0,1 2,82±0,02 2,98±0,12 0,9 

СРБ, мг/л 17,5±0,1 15,92±0,06 16,84±0,1 15,42±0,21 0,9 

ПКТ,  нг/мл от 0,5 до 2 от 0,5 до 2 от 0,5 до 2 от 0,5 до 2 0,9 

APACHE, баллы 12,1±0,2 14,3±0,1 11,4±0,3 12,8±0,2 0,9 

SOFA, баллы 5,3±0,3 5,6±0,4 4,9±0,1 4,5±0,2 0,9 
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Пациенты контрольной группы после замены антибактериальной 

терапии на 14-е сутки переводились в профильное хирургическое отделение. 

Пациенты основной группы продолжали лечение в ОАиР, на 21-е сутки 

произведена повторная замена антибактериальной терапии согласно 

полученному микробиологическому исследованию. 

У пациентов после ЭПСТ с развитием панкреонекроза (21/42) 

амикацин, учитывая его ото- и нефротоксичное действие и рекомендованный 

курс терапии не более 7 суток, был заменен на ванкомицин, т.к. по результату 

бактериологического посева получен рост Enterococcus spp. В подгруппе 

пациентов с холангиогенными абсцессами печени (7/42) высеян VRE, который 

чувствителен к тигециклину. У пациентов с послеоперационными 

интраабдоминальными абсцессами (14/42) получен рост Enterococcus spp., 

чувствительный к линезолиду. 

Проанализировав динамику основных маркеров сепсиса у пациентов с 

сахарным диабетом и без диабета, констатируем, что у больных с 

сопутствующей эндокринной патологией эти показатели остаются высокими и 

прогрессивно увеличиваются вплоть до двадцать первых суток нахождения в 

ОАиР, в то время как положительная динамика у пациентов без диабета 

намечается уже на четырнадцатые сутки лечения, а к концу третьей недели 

вышеуказанные показатели приближаются к физиологической норме. 

Летальность составила 2,85% (3/105), из них две женщины входили в 

основную группу и один мужчина – в контрольную. Причиной летального 

исхода у пациентов основной группы в первом случае была тромбоэмболия 

ветвей легочных артерий с развитием постинфарктной двусторонней 

пневмонии на 28-е сутки лечения в ОАиР, а во втором случае на 8-е сутки 

проводимой интенсивной терапии развилась острая почечная 

недостаточность, приведшая к смерти больной. Причиной смерти пациента из 

контрольной группы явилось развитие трансмурального инфаркта миокарда на 
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15-е сутки нахождения в ОАиР, осложненного острой сердечно-сосудистой 

недостаточностью. Тактика назначения антибактериальных препаратов не 

оказывала влияние на летальный исход. 

Таким образом, благодаря оптимизации выбранной тактики 

антимикробной терапии при ГСО, дифференцированному подходу при 

назначении антибактериальных препаратов, индивидуальному и 

обоснованному выбору эмпирической и этиотропной АБТ, улучшатся 

результаты лечения больных с СД 2 типа, что позволит сократить сроки 

лечения. 



92 
 

 

Глава 5 . ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Абдоминальная хирургическая инфекция, осложненная септическим 

состоянием на фоне сахарного диабета 2 типа, остается одной из наиболее 

сложных и актуальных проблем современной медицины (Савельев В.С., 

Филимонов М.И., Бурневич С.З., 2006; Майоров А.Ю., Суркова Е.В., 

Лунякина О.В., Дедов И.И., 2008; А.В. Дехнич, 2013). Течение гнойно-

септических заболеваний органов брюшной полости на фоне СД 2 типа имеет 

более затяжной и агрессивный характер течения, удлиняются сроки 

госпитализации и ухудшается прогноз болезни, что часто сопровождается 

выраженной и длительной декомпенсацией углеводного обмена (Mazaki T., 

Ishii Y., Takayama T., 2007). Даже несмотря на современные успехи 

микробиологической диагностики, использование различных схем АБТ, 

включающих высокоэффективные препараты нового поколения, летальность 

при ГСО на фоне СД 2 типа остается  высокой и достигает 30-40% (Андреев 

А.А., Глухов А.А., Курицын Ю.Г., 2012). 

Ведущим критерием качества оказания медицинской помощи 

пациентам с абдоминальной хирургической инфекцией, позволяющим 

улучшить исход заболевания и сократить продолжительность пребывания 

пациентов в стационаре, является своевременно начатая и адекватная 

антибактериальная терапия. В последние годы опубликовано большое 

количество зарубежного и отечественного материала по вопросам 

диагностики и лечения пациентов с абдоминальным сепсисом. В данных 

клинических рекомендациях изложены современные подходы к 

антибактериальной терапии, разработанные на основании результатов 

большого числа клинических исследований, современных данных об 

этиологии интраабдоминальных инфекций, новых сведений об 

антибиотикорезистентности основных возбудителей гнойно-септических 

осложнений органов брюшной полости. Улучшение результатов лечения во 

многом зависит от систематизации подходов к терапии данной категории 

больных. 
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Учитывая неблагоприятные тенденции в нарастании 

анибиотикорезистентности возбудителей абдоминального сепсиса, целью 

исследования явилось определение возможных факторов риска развития 

инфекционного процесса, ассоциированного с проблемными по 

чувствительности штаммами микроорганизмов, предложить обоснованную 

эмпирическую стартовую и в дальнейшем этиотропную антибактериальную 

терапию у данной категории больных. 

Однако разработка современных рекомендаций не всегда является 

гарантией их строгого исполнения, что может нежелательно сказаться на 

исходе заболевания. С целью получения данных о реальной практике 

применения антимикробных препаратов при ГСО органов брюшной полости 

на фоне СД 2 типа в г. Волгограде было проведено 

фармакоэпидемиологическое исследование, в ходе которого изучена 

структура и тактика применения антимикробных лекарственных средств 

согласно действующим рекомендациям. 

В результате проведенного микробиологического исследования в 

группе больных с СД 2 типа выявлено, что в структуре возбудителей ГСО 

лидирующую позицию занимает Е. сoli (45,2%). Полученные результаты 

сходны с литературными данными, согласно которым Е. сoli является 

наиболее частым (40-45%) возбудителем ГСО в абдоминальной хирургии 

(Белокуров Ю.Н., Ларичев А.Н., 2007). Частыми возбудителями ГСО у 

пациентов с диабетом по данным проведенного исследования были также 

Candida spp. (14,3%),  Klebsiella spp. (16,6%), Proteus spр. (11,9%). 

Антибактериальная терапия абдоминального сепсиса в последние годы 

осложняется стремительным ростом резистентности возбудителей ГСО 

органов брюшной полости к различным классам антимикробных препаратов. 

Согласно результатам проведенного исследования, выявлен высокий 

уровень резистентности Е. coli к антибактериальным препаратам 

цефалоспоринового ряда I-IV поколения (23-51%), гентамицину (34%), 

ингибиторзащищенному амоксициллину (26%), метронидазолу (24%). 
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Высокую активность в отношении Е. coli проявляли левофлоксацин, 

карбапенемы (дорипенем и меропенем), амикацин,  линезолид и тигециклин. 

Полученные результаты, во-первых, свидетельствуют о высоком риске у 

пациентов с диабетом развития абдоминального сепсиса, вызванных 

резистентными штаммами Е. coli, во-вторых, это может свидетельствовать о 

высоком уровне региональной антибиотикорезистентности кишечной 

палочки, что требует проведения дополнительного мониторинга 

резистентности  Е. coli в нашем регионе. 

Среди выделенных штаммов Klebsiella spp. большинство сформировало 

высокую устойчивость к цефалоспоринам I-IV поколений (68-85%), 

аминогликозидам: резистентность к гентамицину составила 68%, к амикацину 

– 50%, ципрофлоксацину – 76%, амоксициллин/клавуланату – 46%. 

Карбапенемы характеризуются высокой активностью в отношении Klebsiella 

(93%). 

Штаммы Proteus spр. были наиболее резистентны к 

амоксициллин/клавуланату и цефотаксиму – 32% и 22% соответственно. 

Дорипенем и меропенем проявляли 100% активность в отношении всех 

штаммов, высокая чувствительность также отмечена у цефтазидима и 

амикацина. 

При сравнительной оценке эффективности антибактериальной терапии 

у обеих групп выявлено достоверное увеличение потребления 

антибактериальных препаратов, а также сроков пребывания в стационаре у 

пациентов с сахарным диабетом 2 типа (χ
2
=9,35, df=1, р=0,0016). 

По результатам локального мониторинга резистентности возбудителей 

нами предложен перечень АБП для эмпирической терапии.  Дальнейшая 

тактика назначения антибактериальных препаратов зависит от результатов 

бактериологического исследования и определяет структуру этиотропной АБТ.  

Рекомендации большинства отечественных, зарубежных авторов и 

результаты нашего исследования совпадают, что в качестве основных 
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препаратов лечения ГСО в абдоминальной хирургии у больных с СД 2  — это 

карбапенемы, фторхинолоны III-IV поколения, цефалоспорины III поколения, 

ингибиторзащищенные цефалоспорины, ингибиторзащищенные b-лактамы и 

антианаэробные препараты (Балныков С.И., Руднов В.А., Бельский Д.В., 2011; 

Багненко С.Ф., 2005; Cacopardo B, Pinzone M, 2013). Наиболее широким 

спектром, охватывающим практически все этиологические значимые 

возбудители, несомненно, обладают карбапенемы и защищенные 

антисинегнойные препараты, которые могут назначаться в режиме 

монотерапии. Идеальными препаратами для монотерапии служат 

карбапенемы (Меропенем, Дорипенем), ингибиторзащищенные b-лактамы 

(Ампициллин/сульбактам, Амоксициллин/клавуланат) и 

ингибиторзащищенный цефалоспорин (Цефоперазон/сульбактам) (Кузнецова 

М.В., Карпунина Т.И., Егоров Д.О., 2010). 

По данным проведенного исследования стартовая эмпирическая 

монотерапия у пациентов с ГСО органов брюшной полости на фоне СД 2 типа 

была зарегистрирована в 97,6% случаев и была представлена в 47,6% случаев 

цефалоспоринами III и IV поколения (цефотаксим и цефепим), а в 50% 

случаев – b-лактамным антибиотиком (амоксициллин/клавуланат). 

Комбинированная стартовая эмпирическая терапия использовалась в 2,4% 

случаев и представлена антибактериальным препаратом пенициллинового 

ряда (амоксициллин/клавуланат) с метронидазолом. Выбор препаратов 

соответствовал протоколу ведения сепсиса в 52,4% случаев. 

Однако, решающее значение при выборе препаратов для эмпирической 

терапии ГСО органов брюшной полости имеет спектр основных возбудителей 

и их показатели резистентности. По данным многоцентровых клинических 

исследований, показатели резистентности основных возбудителей 

абдоминального сепсиса существенно варьируют в отдельных регионах. Это 

определяет необходимость использования при выборе препаратов для лечения 

ГСО локальных (региональных) данных о резистентности микроорганизмов к 
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антимикробным средствам (Белоцерковский Б.З., Гельфанд Е.Б., Попов Т.В., 

Краснов В.Г.). 

На основании данных проведенного проспективного исследования по 

определению локальной антибиотикорезистентности и чувствительности к 

антибактериальным препаратам для лечения ГСО в абдоминальной хирургии 

нами предложены рекомендации по целенаправленной антибактериальной 

терапии, которые представлены в таблице 23. 

Таблица 23 

Выбор антимикробных препаратов для лечения абдоминальной 

инфекции установленной этиологии 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



97 
 

 

Микроорганизмы Средства 1-го ряда Альтернативные средства 

Грамотрицательные 

E. coli 

Klebsiella spp. 

(БЛРС–) 

Цефалоспорины III – IV 

поколения 

Пиперациллин/тазобактам 

Фторхинолоны 

Карбапенемы (меропенем, 

дорипенем, имипенем, 

эртапенем) 

Цефоперазон/сульбактам 

E. coli  

Klebsiella spp. (БЛРС+) 

Карбапенемы (меропенем, 

дорипенем, имипенем, 

эртапенем) 

Цефоперазон/сульбактам  

Тигециклин 

Enterococcus spp. 

Proteus spp. 

Карбапенемы (меропенем, 

дорипенем, имипенем, 

эртапенем) 

Цефепим 

Фторхинолоны 

Pseudomonas aeruginosa Пиперациллин/тазобактам 

Цефоперазон/ сульбактам 

Цефтазидим  

Цефепим 

Карбапенемы (имипенем, 

меропенем, дорипенем)  

Ципрофлоксацин или 

левофлоксацин 

Candida spp. Флуконазол 

Амфотерицин В 

Каспофунгин 

Грамположительные 

Enterococcus faecalis, 

чувствительный к 

ампициллину и 

аминогликозидам 

Ампициллин 

Бензилпенициллин 

Ампициллин/сульбактам  

Пиперациллин/тазобактам  

Имипенем  

Левофлоксацин  

Моксифлоксацин 

Enterococcus faecalis, 

устойчивый к 

ампициллину 

Ванкомицин ± 

ампициллин  

Линезолид 

Тигециклин 

Streptococcus spp. Ампициллин  

Цефотаксим  

Цефтриаксон 

Карбапенем  

Левофлоксацин  

Моксифлоксацин 
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ВЫВОДЫ 

1. Структура потребления антибактериальных препаратов при 

фармакотерапии ГСО органов брюшной полости у пациентов обеих групп 

представлена: амоксициллин/клавуланат (21%), цефтриаксон (39%), 

цефотаксим (20%), цефепим (32,4%), метронидазол (100%), левофлоксацин 

(26,7%), ципрофлоксацин (61%), дорипенем (33%), меропенем (66,7%), 

тигециклин (6,7%), амикацин (39%), флуконазол (10,5%), ванкомицин (20%), 

линезолид (13%).  

2. Стартовая эмпирическая монотерапия у пациентов с ГСО органов 

брюшной полости на фоне СД 2 типа была зарегистрирована в 97,6% случаев. 

В качестве стартовой терапии в зависимости от характера заболевания и вида 

оперативного вмешательства были назначены цефалоспорины III и IV 

поколения, амоксициллин/клавуланат. Комбинированная стартовая 

эмпирическая терапия использовалась в 1 случае (2,4%) и представлена 

антибактериальным препаратом пенициллинового ряда 

(амоксициллин/клавуланат) с метронидазолом. Выбор препаратов 

соответствовал протоколу ведения сепсиса в 82,4% случаев. 

3. Согласно результатам проведенного проспективного исследования 

основными возбудителями ГСО органов брюшной полости, развившихся на 

фоне СД 2 типа, у пациентов являются Е. сoli (45,2%), Candida spp. (14,3%), 

Klebsiella spp. (16,6%), Proteus spр. (11,9%), Enterococcus spp. (4,8%), 

Pseudomonas aeruginosa (7,1%), а у больных без диабета - Е. сoli (57,1%), 

Enterococcus faecalis (14,3%), Streptococcus spp. (11,1%), P. аeruginosa (9,5%), 

Candida spp. (7,9%). Таким образом, по результатам микробиологического 

мониторинга у больных с ГСО на фоне СД 2 выявлено большее количество 

возбудителей сепсиса, чем у больных без СД (6 против 5).  

4. У пациентов с ГСО на фоне СД типа 2 выявлен высокий уровень 

региональной резистентности Е.coli к антибактериальным препаратам 

цефалоспоринового ряда I-IV поколения (51-23%), гентамицину (34%), 

ингибиторзащищенному амоксициллину (26%), метронидазолу (24%). 
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Высокую активность в отношении Е.coli проявляли левофлоксацин, 

карбапенемы (дорипенем и меропенем), амикацин,  линезолид и тигециклин. 

Среди выделенных штаммов Klebsiella spp. большинство сформировало 

высокую устойчивость к цефалоспоринам I-IV поколений (85-68%), 

аминогликозидам: резистентность к гентамицину составила 68%, к амикацину 

– 50%, ципрофлоксацину – 76%, амоксициллин/клавуланату – 46%. 

Карбапенемы характеризуются высокой активностью в отношении Klebsiella 

(93%). Штаммы Proteus spр. были наиболее резистентны к 

амоксициллин/клавуланату и цефотаксиму – 32% и 22% соответственно. 

5. По результатам фармакоэпидемиологического исследования 

первое место по структуре потребления антибактериальных препаратов за весь 

период лечения в ОАиР в обеих группах занимают цефалоспорины III-IV 

поколения (17,92±1,8) DDD, второе - разделили между собой группа 

нитроимидазолов  (метронидазол) и азолы (флуконазол), имеющие равный 

объем потребления - (13,54±1,8) и (13,56±1,7) DDD соответственно, третье – 

карбапенемы меропенем (12,4±1,2) и дорипенем (11,8±1,8) DDD, четвертое 

место занимают фторхинолоны II-III поколения ципрофлоксацин (6,58±1,4) и 

левофлоксацин (6,6±1,2) DDD, пятое – аминогликозиды III поколения 

амикацин (5,3±1,4) DDD. Меньший объем потребления занимают: ингибитор-

защищенные аминопенициллины амоксициллин/клавуланат (4,83±1,7) DDD, 

гликопептиды - ванкомицин  (1,79±0,8) DDD, глицилциклины – тигециклин 

(1,8±0,4) DDD,  оксазолидиноны - линезолид (1,44±0,2) DDD. 

6. Эффективность проводимой АБТ коррелирована с показателями 

маркеров сепсиса крови – ПКТ, СРБ, ЛИИ. 

7. В схемах эмпирической стартовой терапии ГСО органов брюшной 

полости, развившихся на фоне СД 2 типа, целесообразно использовать 

цефалоспорины III поколения в сочетании с нитроимидазолами, 

направленными на широкий спектр возбудителей с переходом на де-

эскалационную терапию с учетом результатов микробиологического 

исследования и данных региональной антибиотикорезистентности. 
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Представителями де-эскалационной терапии на основании полученных 

данных у пациентов основной группы являлись – тигециклин (16,6%), 

линезолид (33,3%) или  комбинация дорипенема с ванкомицином (50%), а у 

пациентов контрольной группы де-эскалация представлена карбапенемами в 

виде монотерапии (68%) или в комбинации с аминогликозидами (32%). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. На основании протокола ведения сепсиса рекомендовать 

использовать в качестве схем эмпирической стартовой терапии у пациентов с 

ГСО органов брюшной полости на фоне СД 2 типа цефалоспорины III 

поколения (цефотаксим, цефтриаксон) или фторхинолоны III-IV поколения 

(левофлоксацин, моксифлоксацин), также допустимо использование 

защищенных аминопенициллинов (амоксициллин/клавуланат) в комбинации с 

аминогликозидами (амикацин, гентамицин), цефалоспорины и фторхинолоны 

целесообразно комбинировать с метронидазолом. При тяжелом сепсисе с 

полиорганной недостаточностью (APACHE III более 15 баллов) наиболее 

эффективно примененять карбапенемов (имипенем, меропенем, дорипенем) 

или цефалоспорина IV поколения цефепима в сочетании с метронидазолом 

или фторхинолоном III-IV поколения (левофлоксацин или моксифлоксацин). 

2. Эффективность применения антибактериальных препаратов в 

реальной клинической практике необходимо оценивать по основным 

критериям сепсиса: уровень лейкоцитов в крови, скорость оседания 

эритроцитов, термометрия, лейкоцитарный индекс интоксикации, С-

реактивный белок, прокальцитонин, интегральные шкалы APACHE III и 

SOFA. 

3. Рекомендовать ежегодное проведение мониторинга уровня 

резистентности антибактериальных препаратов в отношении основных 

возбудителей ГСО органов брюшной полости для разработок алгоритмов 

адекватной антимикробной терапии с учетом данных локальной и 

региональной резистентности. 
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