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Резюме.
Цель работы – анализ этиологической структуры и резистентности к антибактериальным лекарственным сред-
ствам (АЛС) основных возбудителей воспалительного процесса брюшной полости при остром деструктивном 
аппендиците (ОДА) у детей.
Материал и методы. Под наблюдением были 394 ребенка, находившихся на лечении по поводу ОДА. В I группу 
вошли 306 пациентов (77,67% от всех детей), перенесших неосложненный генерализацией ОДА. В группу II 
вошли 88 детей (22,33% от всех пациентов), у которых ОДА осложнился перитонитом.
С диагностической целью перитонеальный экссудат (ПЭ) забирали при выполнении экстренной операции и на-
правляли в лабораторию на бактериологический анализ. Исследования выполнялись в соответствии со стандарт-
ными утвержденными методиками лабораторных исследований. Дополнительно ПЭ исследовался ПЦР-тест-
системой «МУЛЬТИБАК» (ООО «Сивитал», Республика Беларусь) для идентификации ДНК возбудителя.
Результаты. Пациенты исследуемых групп характеризовались наличием воспалительного процесса с системными 
нарушениями гомеостаза, при этом у пациентов II группы они были более выраженными. Бактериологическое 
исследование перитонеального экссудата в I группе оказалось положительным лишь в 53,74% (95% CI 47,87-
59,60) случаев, в группе II в 86,36% (95% CI 60,12-81,21). Основными возбудителями ОДА при окраске по Граму 
являются грамотрицательные бактерии, а именно представитель семейства  –  (I группа 
– 64,24% (95% CI 56,51-71,97), II группа – 70,67% (95% CI 60,12-81,21)), а их штаммы лишь в 29,4% и 19,7% ока-
зались чувствительными ко всем АЛС.
Заключение. Наличие большого количества штаммов возбудителей ОДА с высокой резистентностью к АЛС дик-
тует необходимость определения бета-лактамазной активности ПЭ для эффективного применения антибиотиков 
бета-лактамного ряда. 
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Abstract.
Objectives.  To analyze the etiological structure and resistance to antibiotics of the main causative agents of the inflammatory 
process of the abdominal cavity in acute destructive appendicitis (ADA) in children.
Material and methods.  We observed 394 children who were being treated for ADA. Group I included 306 patients (77.67% 
of all children) who had uncomplicated by generalization ADA. Group II included 88 children (22.33% of all patients) in 
whom ADA was complicated by peritonitis.
 For diagnostic purposes, peritoneal exudate (PE) was taken from the operating table during emergency surgery and sent to 
the laboratory for bacteriological analysis. The studies were performed in accordance with standard approved laboratory 
research methods. Additionally, PE was examined using the MULTIBAK PCR test system (Sivital LLC, Republic of 
Belarus) to identify the DNA of the pathogen.
Results.  Patients of the study groups were characterized by the presence of an inflammatory process with systemic 
disturbances of homeostasis, while in patients of group II they were more pronounced. Bacteriological examination of 
peritoneal exudate in group I was positive only in 53.74% (95% CI 47.87–59.60) of cases, in group II in 86.36% (95% CI 
60.12–81.21). The main causative agents of ADA in Gram staining are gram-negative bacteria, namely the representative 
of the Enterobacteriaceae family –  (group I – 64.24% (95% CI 56.51–71.97), group II – 70.67% (95 % CI 60.12– 
81.21)), and only 29.4% and 19.7% of their strains were sensitive to all antibiotics.
Conclusions. The pre sence of a large number of strains of ADA pathogens with high resistance to antibiotics dictates the 
need to determine the beta-lactamase activity of PE for the effective use of beta-lactam antibiotics.

Введение 

При обращении в детские хирургические 
стационары одной из наиболее частых жалоб 
является боль в животе [1]. Острый деструктив-
ный аппендицит (ОДА) является одной из самых 
распространенных экстренных хирургических 
патологий органов брюшной полости у детей и 
встречается у 1-8% пациентов, обратившихся в 
стационары с острой болью в животе [2, 3]. По 
данным Muehlstedt S.G. et al., хирургические вме-
шательства, связанные с ОДА, занимают основное 
место (70%) в структуре неотложных операций, 
выполняемых на органах брюшной полости у 
детей [4]. Одним из самых тяжелых из гнойно-
септических заболеваний детского возраста яв-
ляется аппендикулярный перитонит (АП). Среди 
детского населения АП развивается в 8 раз чаще, 
чем у взрослых, а частота его генерализованных 
формы в 2,5 раза преобладает над местными [5]. 
Несмотря на практически нулевую летальность, 
современные методы исследования, лечения и 
ведения таких пациентов, данное осложнение 
остается основной причиной развития синдрома 
полиорганной недостаточности и сепсиса у детей 
[6].

Практически всегда при проведении опера-
ции в брюшной полости выявляют выпот – пе-
ритонеальный экссудат (ПЭ), часть которого впо-
следствии отправляется в микробиологическую 

лабораторию для исследования на наличие бак-
териальных возбудителей и определения рези-
стентности к антибактериальным лекарственным 
средствам (АЛС). Результат исследования бак-
териологического посева позитивен лишь в 40% 
случаев, а многим педиатрическим стационарам 
и вовсе вовремя не доступен. Ответ с указанием 
возбудителя воспалительного процесса, как пра-
вило, оказывается в распоряжении врача не ранее 
3-5 суток [7]. Таким образом, при данных ситу-
ациях назначение АЛС в большинстве случаев 
проводится эмпирически. 

Антибактериальная терапия при ОДА целе-
сообразна и не вызывает сомнений [8]. Тем не ме-
нее, до настоящего времени не существует уни-
версального принципа назначения и применения 
антибиотиков при ОДА. АЛС являются особой 
группой препаратов, к которым должен действо-
вать принцип «минимальной достаточности» [8]. 
Неадекватное их использование в хирургических 
и реанимационных отделениях может создавать 
условия для селекции устойчивых к ним штам-
мов бактериальных агентов. Проблема устойчи-
вости к цефалоспоринам расширенного спектра, 
защищенным пенициллинам и карбапенемам 
является наиболее значимой в этом отношении. 
Устойчивость и скорость ее развития зависят от 
видов и штаммов микроорганизмов. Среди бак-
терий быстрее всего под воздействием АЛС из-
меняются синегнойная палочка, стафилококки, 
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микоплазмы, эшерихии, протей [9, 10]. В то же 
время в послеоперационном периоде сохраня-
ется высокий риск развития ряда интраперито-
неальных осложнений, таких как инфильтраты, 
абсцессы брюшной полости, ранняя спаечная 
кишечная непроходимость, послеоперационный 
перитонит, связанных с неадекватным и не раци-
ональным назначением АЛС [11-13].

Цель – анализ этиологической структуры и 
резистентности к АЛС основных возбудителей 
воспалительного процесса брюшной полости 
при ОДА у детей.

Материал и методы 

Клиническая характеристика обследован-
ных пациентов

Под наблюдением находились 394 (265 маль-
чиков (67,26%) и 129 девочек (32,74%)) ребенка, 
находившихся на лечении по поводу острого де-
структивного аппендицита в хирургическом от-
делении учреждения здравоохранения «Витеб-
ский детский областной клинический центр» с 
2015 по 2022 год. Медиана возраста пациентов 
составила 10,0 (7-13) лет. 

Пациенты были разделены на 2 группы. В I 
группу вошли 306 пациентов (77,67% от всех де-
тей), перенесших неосложненный генерализаци-
ей ОДА. Среди них было 214 мальчиков (69,93%) 
и 92 девочки (30,07%). Медиана возраст детей 
составила 11 (8-13) лет. Острый флегмонозный 
аппендицит был диагностирован у 270 детей 
(88,23%), острый гангренозный аппендицит у 36 
(11,77%). В 17 случаях (5,56%) ОДА осложнил-
ся наличием оментита. Большинство пациентов 
(n=300), что составило 98,04%, были проопери-
рованы лапароскопически. Открытая операция 

имела место только в 6 (1,96%) случаях. У 30 де-
тей (9,8%) во время операции брюшная полость 
была дренирована. У 13 (4,25%) пациентов ис-
следуемой группы в послеоперационном периоде 
сформировался инфильтрат брюшной полости, 
который в 100% случаев был купирован консер-
вативно. Пациенты данной группы провели в ста-
ционаре 10 (9-12) дней.

В группу II вошли 88 детей (22,33% от всех 
пациентов), у которых ОДА осложнился в 40 
случаях (45,45%) развитием общего перитонита 
и у 48 человек (54,55%) местным перитонитом. 
При этом в группе 4 ребенка (4,55%) перенесли 
острый флегмонозный аппендицит, 26 (29,55%) 
– острый гангренозный аппендицит и 58 (65,9%) 
– острый гангренозный перфоративный аппен-
дицит. У 22 пациентов (25%) послеоперацион-
ное течение заболевания осложнялось развитием 
оментита. У 82 детей (93,18%) оперативное по-
собие выполнено лапароскопически, у 6 (6,82%) 
операция была выполнена открытым доступом. 
Брюшная полость была дренирована у 86 паци-
ентов (97,73%). Медиана возраста детей II груп-
пы составила 9 (5-12) лет, медиана койко-дня пре-
бывания в стационаре – 16 (14-19) дней.

Методы исследования перитонеального 
экссудата

С диагностической целью ПЭ забирали на 
операционном столе при выполнении лапароско-
пической или открытой операции в положении 
лежа под наркозом и направляли в лабораторию 
на бактериологический анализ. Исследования 
выполнялись в соответствии со стандартными 
утвержденными методиками лабораторных ис-
следований. Дополнительно ПЭ исследовался 
ПЦР-тест-системой «МУЛЬТИБАК» (ООО «Си-

Таблица 1 – Нозологическая характеристика пациентов с острым деструктивным аппендицитом в 
группах по МКБ-10

Диагноз (МКБ-10) Число пациентов, 
% ко всей выборке

Неосложненный ОДА (I группа)
Острый флегмонозный аппендицит (К 36)
Острый гангренозный аппендицит (К 36)

306 (77,67%)
270 (68,53%)

36 (9,14%)
Осложненный ОДА (II группа)
Острый флегмонозный аппендицит с местным перитонитом (К 35)
Острый флегмонозный аппендицит с общим перитонитом (К 35)
Острый гангренозный аппендицит с местным перитонитом (К 35)
Острый гангренозный аппендицит с общим перитонитом (К 35)
Острый гангренозный перфоративный аппендицит с местным перитонитом (К 35)
Острый гангренозный перфоративный аппендицит с общим перитонитом (К 35)

88 (22,33%)
2 (0,51%)
2 (0,51%)

20 (5,08%)
6 (1,52%)

26 (6,59%)
32 (8,12%)
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витал», Республика Беларусь) для идентифика-
ции ДНК возбудителя.

Методы идентификации и определения 
резистентности микроорганизмов

Образцы ПЭ подвергались стандартным ми-
кробиологическим методам исследования [14]. 
Бактериологический анализ ПЭ выполняли в бак-
териологической лаборатории Государственного 
учреждения «Витебский областной центр гиги-
ены, эпидемиологии и общественного здоровья» 
на микробиологическом автоматическом ана-
лизаторе «BD Phoenix M50» (Becton Dickinson, 
США) тест-системами: панель для обнаружения 
чувствительности к АЛС грамположительных 
PMIC и грамотрицательных NMIC микроорга-
низмов (Becton Dickinson, США), панель иденти-
фикации грамотрицательных микроорганизмов 
NID (Becton Dickinson, США), панель иденти-
фикации грамположительных микроорганизмов 
PID (BD Phoenix Gram Positiv ID Panel).

Для диско-диффузионного метода на агаре 
Мюллер–Хинтон (Liofi lchem, Италия) использо-
вались диски с антибиотиками (Liofi lchem, Ита-
лия; HiMedia, Индия).

С помощью нефелометра «BD Phoenix Spec» 
(Becton Dickinson, США) определялась стандарт-
ная мутность бактериальной суспензии. Соглас-
но ежегодно обновляемых версиям таблиц кли-
нических пограничных значений Европейского 
комитета по определению чувствительности к 
АЛС (EUCAST), стандартов производительности 
для тестирования антимикробной чувствитель-
ности CLSI проведен расчет значений минималь-
ных подавляющих концентраций и диаметров 
зон подавления роста [15].

Статистический анализ результатов ис-
следования

Статистическая обработка результатов ис-
следования была выполнена на персональ-
ной компьютере с пакетом прикладных про-
грамм STATISTICA 10.0 (StatSotfi nc., лицензия 
STAФ999K347156W) и SPSS 12.0 (лицензия 
№11906017). При визуальном анализе гистограм-
мы оценивались критерии Шапиро–Уилка, Кол-
магорова–Смирнова определяли нормальность 
распределения признаков. Полученные данные 
были обработаны с использованием непараме-
трических методов исследования с расчетом ме-
дианы, верхнего и нижнего квартилей Me [LQ; 
UQ], 95% доверительного интервала (95% CI), 

частоты признака. Сравнение частоты бинарного 
признака в 2 несвязанных (независимых) группах 
(анализ таблиц 2×2) проводили по критерию χ2, 
по точному двустороннему критерию Манна–
Уитни, Фишера. Различия показателей считались 
статистически значимыми при р<0,05, нулевая 
гипотеза отвергалась.

Результаты и обсуждение

Клинико-лабораторная характеристика паци-
ентов I группы (n=306). У всех пациентов (100%) 
I группы имелась болезненность при пальпации 
в правой подвздошной области, пассивное напря-
жение мышц передней брюшной стенки диагно-
стировано у 268 детей (87,58%), положительные 
симптомы раздражения брюшины были выяв-
лены у 228 (74,51%) человек. Температура тела 
при поступлении у 163 (53,28%) пациентов была 
субфебрильная – 37,3°C (37,2–37,5), у 27 (8,82%) 
имела фебрильный характер – 38,2°C (38–38,5), а 
у 116 (37,91%) детей она не была повышена. Уча-
щение пульса до 100 (90-100) уд. в мин. выявлено 
у 222 (72,55%) детей. 

Воспалительная реакция в общем анализе 
крови пациентов при поступлении в стационар 
проявлялась лейкоцитозом, сдвигом лейкоцитар-
ной формулы влево, ускорением скорости осе-
дания эритроцитов (СОЭ) и наблюдалась лишь 
у 91 (29,74%) пациента (табл. 1). Концентрации 
С-реактивного белка (СРБ) в сыворотке крови 
была повышена у 240 (78,43%) человек, медиана 
которой оказалась 24 (6–36) мг/л.

Ультразвуковое исследование брюшной по-
лости до операции было выполнено 79 (25,82%) 
пациентам I группы, при этом признаки ОДА 
(пограничный диаметр отростка, свободная жид-
кость в брюшной полости) были диагностирова-
ны у 57 детей (72,15%).

Клинико-лабораторная характеристика паци-
ентов II группы (n=88). В группе при поступлении 
у всех (100%) пациентов имелась болезненность 
при пальпации живота и пассивное напряжение 
мышц передней брюшной стенки (100%), поло-
жительные перитонеальные симптомы выявле-
ны у 78 (88,64%) детей. Нормальная температу-
ра тела при поступлении диагностирована у 10 
(11,36%) пациентов, у 46 (52,27%) она была суб-
фебрильная – 37,4°C (37,2–37,6), у 32 (36,36%) 
– фебрильная температура тела – 38,3°C (38,1–
38,7). У 83 (94,32%) пациентов при поступлении 
имелась тахикардия 100 (100–110) уд. в мин. В 



39

общем анализе крови выявлены воспалительные 
изменения, проявившиеся лейкоцитозом, ускоре-
нием СОЭ, выраженным сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево (табл. 2). Уровень СРБ при посту-
плении был повышен у всех (100%) пациентов и 
составил 96 (48–150) мг/л.

Таким образом, пациенты исследуемых 
групп характеризовались наличием воспали-
тельного процесса с системными нарушениями 
гомеостаза, при этом у пациентов II группы с ос-
ложненным течением ОДА они были более вы-
раженными. 

Этиологическая структура острого де-
структивного аппендицита

В группе I микробиологическое исследова-
ние ПЭ было выполнено 281 (91,83%, 95% CI 
88,74-94,92) ребенку, а 25 (8,17%, 95% CI 5,08-
11,26) – ПЭ на бактериологический анализ не на-
правлялся. Положительный анализ на микрофло-
ру оказался у 151 пациента, что составило 53,74% 
(95% CI 47,87-59,60) случаев. В 130 (46,26%, 95% 
CI 40,40-52,13) пробах микроорганизмов обнару-
жено не было. 

Состав возбудителей ОДА при окраске по 
Граму представлен на рисунке 1. Доля грамполо-
жительных бактерий оказалась более чем в 3 раза 
меньше. Грамположительных микроорганизмов 
было 32 (21,19%, 95% CI 14,60-27,79) изолята, 
грамотрицательных – 119 (78,81%, 95% CI 72,21-
85,40) штаммов. 

Грамположительные патогенны в 15,23% 
(95% CI 5,08-11,26) были представлены стафи-
лококками (n=23), в 3,97% (95% CI 0,87-7,12) 
энтерококками (n=6) и в 1,99% (95% CI 0-4,24) 

случаев стрептококками, среди которых все 3 
штамма оказались . Подавля-
ющее большинство рода стафилококков со-
ставили коагулазонегативные стафилококки 
(CoNS): 22 (14,57%, 95% CI 8,88-15,26) штамма 

 и 1 (0,66%) изолят . 
Род энтерококков был представлен 5 (3,31%, 95% 
CI 0,42-6,20) штаммами и одним изо-
лятом  – 0,66%.

Превалирующая доля (72,19%, 95% CI 
64,96-79,41) грамотрицательных микроорга-
низмов включала представителей семейства 

 (n=109), среди которых основ-
ное место занимала  – 97 штаммов (64,24%, 

Таблица 2 – Показатели крови у пациентов с острым деструктивным аппендицитом в исследуемых 
группах

Показатели крови Группа I 
n=306

Группа II
n=88

P
Mann-Whitney

Лейкоциты, х109/л 15,5 (13,2-18,5) 18,6 (14,2-22,9) р=0,76
Эозинофилы, % 2 (1-2) 1,5 (1-2,8) р=0,19
Палочкоядерные нейтрофилы, % 4 (2-6) 5 (2,5-7) р=0,09
Сегментоядерные нейтрофилы, % 76 (70-82) 78,5 (71,5-82,25) р=0,68
Лимфоциты, % 15 (10-20) 13 (8-18,3) р=0,88
Моноциты, % 4 (2-6) 3 (2-5) р=0,96
СОЭ, мм/ч 6 (4,5-12) 23 (13-28) р=0,45
СРБ, мг/л 24 (6-36) 96 (48-150) р=0,03

Примечание: данные представлены в виде Me (LQ-UQ).

Рисунок 1 – Возбудители острого деструктивного 
аппендицита у пациентов I группы 

при окраске по Граму 
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95% CI 56,51-71,97), K. pneumoniae была выде-
лена в 5 (3,31%, 95% CI 0,42-6,20) случаях и в 6 
(3,97%, 95% CI 0,82-7,12) случаях идентифици-
рован  была 
определена в одном случае – 0,66%. 

На долю неферментирующих грамотри-
цательных бактерий (НГОБ) (n=10) пришлось 
только 6,62% (95% CI 2,61-10,63) возбудителей. 
Наиболее значимым представителем этой группы 
являлась  (5,96%, 95% CI 2,14-9,78) 
– 9 штаммов. У одного (0,66%) пациента был вы-
делен 

Видовой состав возбудителей ОДА у пациен-
тов I группы представлен на рисунке 2.

У 8 пациентов с отрицательным результа-
том бактериологического посева ПЭ ПЦР тест-
системой «МУЛЬТИБАК» была установлена 
ДНК 

Резистентность к антибактериальным 
лекарственным средствам основных возбуди-
телей острого деструктивного аппендицита у 
пациентов I группы

Род  (n=26). Резистентность к 
пенициллину была выявлена у 7 (26,92%) штам-
мов, к оксациллину у 3 (11,54%). По 2 (7,69%) 
изолята оказались резистентными к амппицилли-
ну, пиперациллину, азлоциллину и тикарциллину. 

Резистентность к цефаклору имела место лишь в 
4 (15,38%) случаях. В то же время все выделенные 
штаммы стафилококка в 100% случаев оказались 
чувствительными к меропенему, имипенему, це-
фепиму, амикацину, ванкомицину и линезолиду. 
Резистентность к АЛС рода  пред-
ставлена на рисунке 3.

Энтерококки (n=6). Среди выделенных кли-
нических изолятов энтерококков 33,33% оказа-
лись устойчивы к ампициллину, 16,67% к стреп-
томицину, пенициллину и цефотаксиму. В 100% 
случаев все штаммы были чувствительны к меро-
пенему, имипенему, цефепиму, амикацину, ванко-
мицину и линезолиду.

Из всех выделенных грамположительных 
штаммов лишь 12 изолятов (37,5%) показали 0 
резистентность к АЛС. 

Резистентность возбудителей семейства 
 (n=109) к антибиотикам была 

установлена у 75 штаммов, что составило 68,81% 
случаев. Резистентными к ампициллину оказа-
лись 28 (25,69%) штаммов, к ко-тримоксазолу 
– 17 (15,6%) изолятов, к цефепиму 22 микроба – 
20,18%. У 20 (18,35%) изолятов была обнаружена 
резистентность к тикарциллину, у 8 (7,34%) к пи-
перацилину, у 6 (5,5%) – к амикацину и моксиф-
локсацину. Амоксиклав оказался резистентным у 
9 (8,26%) штаммов. Практически все возбудители 

Рисунок 2 – Видовой состав возбудителей острого деструктивного аппендицита у пациентов I группы



41

данного семейства были чувствительными к кар-
бапенемам (меропенем, имипенем), резистент-
ность была установлена только в 1 случае – 0,98%. 
Антибактериальная резистентность семейства 

 представлена на рисунке 4.
Среди НГОБ (n=10) резистентность к ази-

тромицину, азтреонаму и цефотаксиму оказалась 
у 30% штаммов, резистентность к ампициллину 
и пиперациллину была обнаружена у 20% изо-
лятов. Так же штаммы НГОБ показали высокую 
чувствительность к имипинему и амикацину в 
90% случаев.

Лишь 34 (31,19%) выделенных штамма се-
мейства  оказались чувстви-
тельными ко всем антибактериальным лекар-
ственным средствам.

Наличие большого количества штаммов воз-
будителей ОДА с высокой резистентностью к 
АЛС диктует необходимость определения бета-
лактамазной активности ПЭ для эффективного 
применения антибиотиков бета-лактамного ряда. 

Этиологическая структура инфициро-
вания брюшной полости при осложненном 
остром деструктивном аппендиците у пациен-
тов II группы

Во II группе микробиологическое исследо-
вание ПЭ было выполнено у 87 (98,86%, 95% CI 
96,60-100) детей. В 75 (86,36%, 95% CI 79,05-
93,68) пробах бактериологический анализ ока-
зался положительным, в 12 (13,64%, 95% CI 6,32-
20,95) – микроорганизмов обнаружено не было.

Рисунок 3 – Резистентность к антибактериальным лекарственным средствам стафилококков (% штаммов)

Рисунок 4 – Резистентность к антибактериальным лекарственным средствам  (% штаммов)
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При окраске по Граму в 66 (88%, 95% CI 
80,47-95,53) случаях были обнаружены грамотри-
цательные микроорганизмы, что значительно пре-
вышало количество выявленных грамположитель-
ных изолятов – лишь 9 (12%, 95% CI 6,32-19,53) 
штаммов. Распределение возбудителей ОДА при 
окраске по Граму представлено на рисунке 5. 

Среди грамположительных бактерий род ста-
филококков был в 5 (6,67%, 95% CI 0,89-12,44) 
случаях представлен штаммами  и 
в 1 (1,33%) посеве был выделен . Среди 
энтерококков были идентифицированы 2 (2,67%) 
изолята  и 1 (1,33%) штамм – . 

Значительную часть группы грамотрицатель-
ных микроорганизмов сформировали 57 предста-

вителей семейства , составляя 
76% (95% CI 66,11-85,89):  была возбуди-
телем в 53 случаях осложненного ОДА – 70,67% 
(95% CI 60,12-81,21),  в 3-х – 4,0% (95% 
CI 0-8,54) и  идентифицирова-
на в 1 (1,33%) посеве. Также у 1 (1,33%) ребенка 
в исследовании был получен 
семейства . 

НГОБ были выделены у 8 (10,67%, 95% CI 
3,52-17,82) пациентов, и во всех случаях была по-
лучена 

Видовой состав возбудителей осложненного 
ОДА у пациентов II группы представлен на ри-
сунке 6.

Таким образом, согласно таблице 3 видовой 
состав всех возбудителей ОДА у детей характе-
ризуется значительным преобладанием грамотри-
цательных микроорганизмов (р<0,05). Среди них 
ведущим возбудителем является , на долю 
которой приходится 64,24% (95% CI 56,51-71,97) 
и 70,67% (95% CI 60,12-81,21) случаев неослож-
ненного и осложненного острого аппендицита у 
детей. При этом в группах сравнения получена 
достоверная разница (р < 0,05) в преобладании 
грамотрицательных возбудителей у пациентов II 
группы – ОДА с генерализацией инфекции.

Резистентность к антибактериальным ле-
карственным средствам основных возбудите-
лей при осложненном остром деструктивном 
аппендиците у пациентов II группы

У 17% штаммов рода  была 
установлена резистентность к пенициллину, це-
фотаксиму и тикарциллину. Среди выделенных 

Рисунок 5 – Возбудители острого деструктивного 
аппендицита у пациентов II группы 

при окраске по Граму 

Рисунок 6 – Видовой состав возбудителей острого деструктивного аппендицита у пациентов II группы
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клинических изолятов рода  33,3% 
были резистентны к доксициклину и гентами-
цину. Полученные штаммы обоих родов грампо-
ложительных микроорганизмов в 100% случаев 
были чувствительны к амикацину, имипенему, 
ванкомицину. В бактериологических результатах 
3 (33,3%) пациентов с грамположительными воз-
будителями ОДА резистентность к АЛС установ-
лена не была.

Семейство  (n=57). Среди 
выделенных штаммов микроорганизмов наблюда-
лась резистентность к антибиотикам пеницилли-
нового ряда: 13 (22,81%) изолятов были резистент-
ны к тикарциллину, 12 (21,11%) – к ампициллину, 
11 (19,3%) – к амоксициллину, 5 (8,88%) – к пи-

перацилину. Резистентность к ко-тримоксазолу 
была определена в 10 (17,54%) случаях. Среди це-
фалоспоринов резистентность к цефепиму была у 
7 (12,28%) изолятов, к цефтазидиму у 6 (10,53%) 
штаммов, к цефотаксиму у 3 (5,26%). Все выде-
ленные возбудители были чувствительны к амика-
цину, меропенему. Лишь 1 (1,75%) изолят оказал-
ся резистентным к имипенему. Резистентность к 
АЛС  преставлена на рисунке 7.

 (n=8) оказалась резистентна к 
тикарциллину и цефтазидиму – по 37,5% штам-
мов, к цефотаксиму, левомицетину, азтреонаму 
по 20% изолятов. В 100% случаях все штаммы 
синегнойной палочки показали 100% чувстви-
тельность к имипинему и амикацину.

Таблица 3 – Основные возбудители острого деструктивного аппендицита в группах

Грамположительные бактерии Грамотрицательные бактерии
I группа

n (%)
II группа

n (%)
I группа

n (%)
II группа

n (%)
Стафилококки 23 (15,23%) 6 (8%) Энтеробактерии 109 (72,19%) 57 (76%)

22 (14,57%) 5 (6,67%) 97 (64,24%) 53 (70,67%)
1 (0,66%) 0 5 (3,31%) 0

0 1 (1,33%) 6 (3,97%) 3 (4%)
Стрептококки 3 (1,99%) 0 1 (0,66%) 0

3 (1,99%) 0 0 1 (1,33%)
Энтерококки 6 (3,97%) 3 (4%) НГОБ 10 (6,62%) 8 (10,67%)

5 (3,31%) 2 (2,67%) 9 (5,96%) 8 (10,67%)
1 (0,66%) 0 1 (0,66%) 0

0 1 (1,33%) 0 1 (0,66%)
ИТОГО 32 (21,19%)* 9 (12%)* ИТОГО 119 (78,81%)* 66 (88%)*

Примечание: статистически значимое отличие рMann-Whitney<0,05.

Рисунок 7 – Резистентность к антибактериальным лекарственным средствам  (% штаммов)
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Лишь 13 (19,7%) выделенных изолятов гра-
мотрицательных возбудителей осложненного 
ОДА имели 0% резистентности к АЛС. 

Устойчивость к антибиотикам является зна-
чительной проблемой здравоохранения. Исполь-
зование новых АЛС обязано соответствовать 
стратегии их рационального использования. По-
следняя должна включать комплекс мер для боль-
ниц и амбулаторий, направленных на сохранение 
эффективности используемых АЛС, что диктует 
необходимость осуществления инфекционного 
контроля, постоянного эпидемиологического мо-
ниторинга и улучшения проводимой политики 
применения антибиотиков у пациентов с ОДА. 

В дополнение к протоколам лечения хирур-
гических пациентов выбор антибиотика для эм-
пирической антибактериальной терапии должен 
основываться и на данных по локальной антибио-
тикорезистентности с последующей коррекцией 
начатой этиотропной терапии при получении ре-
зультатов микробиологического анализа чувстви-
тельности выделенного штамма возбудителя. 

Также в дополнение к классическим спосо-
бам бактериологического анализа возможно вне-
дрение в клиническую практику исследования 
бета-лактамазной активности ПЭ, для экспресс-
выявления резистентности к антибиотикам бета-
лактамного ряда как наиболее часто применяе-
мых АЛС и входящих в протоколы лечения ОДА.

Заключение

1. Бактериологический анализ перитонеаль-
ного экссудата положительный в 53,74% (95% 
CI 47,87-59,60) случаев при неосложненном и в 
86,36% (95% CI 79,05-93,68) случаев при ослож-
ненном острым деструктивным аппендицитом.

2. Подавляющее большинство возбудите-
лей неосложненного и осложненного острого 
деструктивного аппендицита составляют грамо-
трицательные микроорганизмы – 78,81% (95% CI 
72,21-85,40) и 88% (95% CI 80,47-95,53) соответ-
ственно. 

3. Ведущим возбудителем острых деструк-
тивных аппендицитов является  на долю 
которой приходится 64,24% (95% CI 56,51-71,97) 
и 70,67% (95% CI 60,12-81,21) случаев неослож-
ненного и осложненного острого аппендицита у 
детей.

4. Штаммы грамотрицательных возбудителей 
лишь в 29,4% и 19,7% оказались чувствительны-
ми ко всем антибактериальным лекарственным 

средствам при неосложненном и осложненном 
остром аппендиците у детей.

5. Наличие большого количества штаммов 
возбудителей ОДА с высокой резистентностью к 
АЛС диктует необходимость определения бета-
лактамазной активности ПЭ для эффективного 
применения антибиотиков бета-лактамного ряда. 
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