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Несомненно, хирургическое вмешательство 
при остром медиастините (ОМ) играет главную 
роль и существующие на сегодняшний день рабо-
ты по данной проблематике, главным образом, 
посвящены способам хирургической коррекции. 
Однако, само по себе хирургическое вмешательс-
тво не может обеспечить излечения больных, что 
связано зачастую с прогрессированием инфекци-
онного процесса. Ограничение дальнейшего рас-
пространения инфекции с помощью рациональной 
антимикробной терапии (АМТ) является чрезвы-
чайно актуальной задачей, давая возможность 
существенно повысить выживаемость больных 
при ОМ. 

Тактика антимикробной терапии (АМТ) инфек-
ционных осложнений при повреждениях и разры-
вах пищевода различного происхождения, главным 
образом, перфорационного ОМ, недостаточно ос-
вещена в монографиях, практических руководствах 
и публикациях, посвященных данной проблеме [1, 
2]. Кроме того, рациональная антимикробная фар-
макотерапия невозможна без учета сведений о 
возбудителях инфекционного процесса. Своевре-
менное же получение подобной информации не 
всегда доступно, как правило, результаты микроби-
ологических исследований бывают готовы на 4—
5 сутки от момента направления биоматериала на 
исследование. Поэтому в повседневной практике 
выбор антимикробных препаратов (АМП), носит 
хаотичный характер, недостаточное внимание уде-
ляется микробиологическим исследованиям, мони-
торингу микрофлоры при данной нозологии.

Однако, начало АМТ не может быть отложено, 
а последующее лечение не может быть строго 
ориентировано на данные микробиологических 
исследований не только из-за тяжести течения за-

болевания, но и из-за высокой вероятности недос-
товерности получаемых результатов (в случаях, 
когда бактериологическая лаборатория не облада-
ет всей широтой возможностей выделения всех 
участников сложных микробно-грибковых ассоци-
аций).

Единственно правильным решением в такой 
ситуации является разработка и совершенствова-
ние в ходе применения рациональных как с кли-
нической, так и с фармако-экономической точек 
зрения схем стартовой эмпирической АМТ, обос-
нованной прогнозом потенциальных возбудите-
лей.

Учитывая вышеизложенное, на основании ли-
тературных данных по микробиологии человека, 
этиопатогенетических вариантах повреждений и 
разрывов пищевода, современных представлениях 
о рациональной АМТ, нами составлен собственный 
микробиологический прогноз острого перфораци-
онного медиастинита и разработаны на его основе 
схемы эмпирической АМТ. 

ОБОСНОВАНИЕ ПРОГНОЗА НАИБОЛЕЕ 
ВЕРОЯТНЫХ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ ОСТРОГО 
ПЕРФОРАЦИОННОГО МЕДИАСТИНИТА

Исходя из того, что микробиологический про-
гноз основывается на совокупной информации по 
целому ряду факторов [3—7], при повреждениях 
и разрывах пищевода представляется логичным 
выделить две группы потенциальных возбудителей 
острого воспалительно-деструктивного процесса 
в глубоких межфасциально-клетчаточных про-
странствах шеи и средостения:

группа 1 — резидентная, или обязательно 
присутствующая, микрофлора

группа 2 — факультативная микрофлора, то 
есть случайная, нехарактерная для данного эко-
топа.
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РЕЗИДЕНТНАЯ МИКРОФЛОРА
В первую очередь речь идет о нормальной 

микрофлоре прилежащих к зоне повреждения ло-
кусов верхних отделов дыхательных путей и желу-
дочно-кишечного тракта, т.к. именно эти микроор-
ганизмы попадают при нарушении целостности 
стенки пищевода в пограничные, в норме — сте-
рильные, ткани, и начинают там свою жизнеде-
ятельность [8, 9].

В ротовой полости присутствуют около 300 ви-
дов, максимальная концентрация бактерий дости-
гает 108—1011 жизнеспособных клеток в 1 г слюны, 
соскоба со слизистых, содержимом десневых кар-
манов. Среди бактерий доминируют стрептококки 
(S.mitior, S.salivarius, S.sanguis, S.mutans), составляя 
30—60 % всей микрофлоры. Кроме того встреча-
ются стафилококки (S. aureus, S. epidermidis), нейс-
серии, непатогенные коринебактерии, молочнокис-
лые бактерии. Менее аэрируемые участки колони-
зируют преимущественно анаэробы — бактероиды, 
фузобактерии, вейллонеллы, превотеллы, актино-
мицеты и др. В ротовой полости также обитают 
спирохеты родов Leptospira, Borrelia и Treponema, 
микоплазмы (M.orale, M.salivarium) и разнообраз-
ные простейшие — Entamoeba buccalis, Entamoeba 
dentalis, Trichomonas buccalis и др.

Нельзя не иучитывать возрастные изменения 
микрофлоры полости рта, глотки и пищевода, так 
как острый перфорационный медиастинит может 
возникнуть как в раннем детстве, так и в глубокой 
старости. 

В первые месяцы жизни в полости рта ребенка 
преобладают аэробы и факультативные анаэробы. 
Это связано с отсутствием у детей зубных рядов, 
необходимых для существования строгих анаэро-
бов. Среди микроорганизмов, обитающих в этот 
период в полости рта, преобладают стрептококки, 
преимущественно S.salivarius, лактобактерии, 
нейссерии, гемофилы и грибы рода Candida, мак-
симум которых приходится на 4-й месяц жизни. В 
складках слизистой облочки рта могут вегетиро-
вать незначительные количества анаэробов. Про-
резывание зубов способствует резкому изменению 
качественного состава микроорганизмов, которое 
характеризуется появлением и быстрым нараста-
нием количества строгих анаэробов. Одновремен-
но происходит распределение микроорганизмов и 
«заселение» ими полости рта в соответствии с 
особенностями анатомического строения опреде-
ленных отделов. При этом образуются многочис-
ленные микросистемы с относительно стабильны-
ми микробными популяциями. Спирохеты и бак-

тероиды появляются в полости рта лишь примерно 
к 14 годам, что связано с возрастными сдвигами 
гормонального фона организма.

В пожилом возрасте имеются иные изменения 
микрофлоры ротовой полости. Лица пожилого 
возраста часто пользуются съемными протезами. 
Любая форма замещения утраченных зубов всегда 
сопровождается введением в полость рта инород-
ного тела, что может привести к различным ослож-
нениям. Хроническое воспаление наблюдается во 
всех зонах и в области протезного ложа. Кроме 
того, в пожилом возрасте происходит снижение 
иммунной защиты, чаще встречаются сопутству-
ющие заболевания (артериальная гипертония, са-
харный диабет и др.) Для этой возрастной группы 
характерно изменение и в составе микрофлоры 
полости рта.

Кроме дрожжеподобных грибов у лиц со съем-
ными протезами в полости рта обнаруживают 
большое количество энтеробактерий (кишечная 
палочка, энтерококки, клебсиеллы, протеи), что 
является индикатором снижения уровня колониза-
ционной резистентности [10—15]. 

ФАКУЛЬТАТИВНАЯ МИКРОФЛОРА: 
ВИДОВОЙ СОСТАВ И ФАКТОРЫ, 

ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ ЕЕ ПОЯВЛЕНИЕ 
Микробный пейзаж нормальной микрофлоры 

у взрослого человека достаточно велик и стабилен, 
однако в различных клинических ситуациях состав 
микрофлоры может значительно варьировать. По-
этому особого внимания заслуживают сведения о 
наличии у больного факторов риска, обусловлива-
ющих возникновение дисбактериоза / дисбиоза и 
влияющих, таким образом, на вероятный состав 
возбудителей воспалительно-деструктивного про-
цесса.

«ПИЩЕВОЙ», «СЕЗОННЫЙ»
И «СТРЕССОРНЫЙ» ДИСБАКТЕРИОЗЫ / 

ДИСБИОЗЫ
«Пищевой» дисбактериоз/дисбиоз носит вре-

менный характер, исчезая при переходе на «обыч-
ное» питание. То же самое можно сказать о «стрес-
сорных» дисбактериозах. «Сезонный» дисбакте-
риоз возникает и у здоровых людей в разное время 
года (связан с изменениями в составе пищи), что 
лишний раз говорит об условности нормы для 
микробиоценоза. Такого рода изменения микро-
флоры носят компенсаторный характер и легко 
устранимы и относительно проблемы осложнений 
травм и разрывов пищевода клинического значения 
не имеют [12].

И. В. Юргелас, О. И. Денисова
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ВОЗРАСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ МИКРОФЛОРЫ
Напротив, сведения о вышеизложенных воз-

раст-зависимых изменениях микробиоценоза по-
лости рта и глотки меняют представление о спек-
тре потенциальных возбудителей острых перфора-
ционных медиастинитов должны учитываться при 
выборе эмпирической антимикробной химиотера-
пии.

ИММУНОДЕФИЦИТНЫЕ СОСТОЯНИЯ
Многочисленные исследования [12—16] сви-

детельствуют об изменениях микробного спектра 
желудочно-кишечного тракта у больных и рекон-
валесцентов после острых бактериальных и вирус-
ных инфекций некишечной локализации, при 
хронических воспалительных и аллергических 
заболеваниях, лучевой болезни, злокачественных 
процессах, при постлучевом синдроме, на фоне 
иммуносупрессивной химиотерапии. «Лекарствен-
ные», особенно антибиотикозависимые, дисбакте-
риозы отличаются наибольшей стабильностью и 
могут иметь серьезные последствия. Классический 
пример — кандидомикоз.

ЛИМФО- И/ИЛИ ГЕМАТОГЕННАЯ 
ДИССЕМИНАЦИЯ

Лимфо- и гематогенная диссеминация микро-
бов с развитием бактериемии возможна при гос-
питальной инфекции (например, при вентилятор-
ассоциированных, катетер-ассоциированных ин-
фекциях), у лиц на фоне иммунодефицитных со-
стояний (врожденный иммунодефицит, ВИЧ-ин-
фекция, ятрогенная иммуносупрессия, онкологи-
ческие заболевания), генерализованной инфекции 
[17, 18].

МЕСТНЫЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
ПРОЦЕССЫ

Инфекции уха, горла, носа, воспалительные 
заболевания челюстно-лицевой области также 
могут оказывать влияние на спектр потенциальных 
возбудителей острого перфорационного медиасти-
нита [8, 9].

МЕХАНИЗМ ТРАВМЫ
Говоря о механизме травмы, следует различать 

внебольничное повреждение или разрыв пищевода, 
и ятрогенную травму, полученную в лечебно-про-
филактическом учреждении в результате проведе-
ния диагностических и/или лечебных манипуля-
ций. 

Так, в случае внебольничной травмы микро-
флора, может быть привнесена повреждающим 
снарядом с поверхности кожи. На кожных покровах 
и дериватах на микроорганизмы воздействуют 

бактерицидные факторы сального секрета и пота, 
сильно закисляющие рН. В подобных условиях 
обитают преимущественно Staphylococcus epider-
midis, сарцины, коринебактерии, Peptococcus, 
Peptostreptococcus, Propionobacterium. Прочие виды 
— Staphylococcus aureus, α-гемолитические и не-
гемолитические стрептококки, энтеробактерии, 
ацинетобактер, моракселлу, псевдомонады, мико-
бактерии, лактобациллы, клостридии, грибы рода 
Candida, Torulopsis, Rhodotorula, Cryptococcus, 
Aspergillus — правильнее рассматривать как тран-
зиторно циркулирующие виды [10].

В случае же ятрогенного повреждения пище-
вода не исключается риск инфицирования госпи-
тальными штаммами возбудителей с приобретен-
ной антибиотикорезистентностью.

ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
ПИЩЕВОДА

Поступающие из полости рта и глотки в пище-
вод микроорганизмы, включая условно-патогенные 
и даже патогенные, как правило, не проявляют или 
даже не успевают проявить свои агрессивные 
свойства. Этому способствует ряд защитных фак-
торов: пищеводное слизеобразование, местная 
система иммунитета, особенности регионарного 
кровотока и лимфооттока с системой одиночных 
лимфоидных узелков в слизистой оболочке и под-
слизистой основе, а также кратковременность 
(3—9 с для плотной и 1—2 с для жидкой пищи) 
пищеводной фазы глотания, другими словами, 
пищевой комок или слюна, быстро покидая пище-
вод, уносят с собой и микробов.

В случае ослабления одного или нескольких 
звеньев сложной и до конца не изученной системы 
защиты, либо резкого усиления эндогенных или 
экзогенных факторов агрессии, возникает возмож-
ность микробной инвазии.

Так, например, в патологически неизмененном 
пищеводе (рубцовый стеноз, инородные тела, 
кардиоспазм и другие) создаются условия для 
существования чрезвычайного разнообразия ви-
рулентной микрофлоры в связи с постоянным 
наличием язв, гноящихся лишенных эпителия 
поверхностей, гниения и брожения задерживаю-
щихся над сужением частиц пищи.

ЗАБРОС (ТРАНСЛОКАЦИЯ)
ИЗ НИЖЕЛЕЖАЩИХ ОТДЕЛОВ 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО ТРАКТА

Особый клинический интерес представляет 
транслокация некоторых видов микроорганизмов 
при патологических процессах из нижележащих 
отделов пищеварительного тракта в вышележащие, 

Острый перфорационный медиастинит: прогноз вероятных возбудителей и рациональная...
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а при повреждениях пищевода как проникающего, 
так и непроникающего характера — в межфасци-
ально-клетчаточные пространства шеи и средосте-
ния, а также смежные серозные полости. В связи 
с этим требуется краткое рассмотрение состава 
микрофлоры желудка и тонкой кишки.

В норме микробиоценоз желудка беден и пред-
ставлен лактобациллами, стрептококками, хелико-
бактерами и устойчивыми в кислой среде дрожже-
подобными грибами. Содержание микробов в 
здоровом желудке не превышает 102—103 КОЕ/мл. 
Микрофлора тонкой кишки здоровых детей и 
взрослых немногочисленна: в подвздошной кишке 
общее количество бактерий составляет 106 КОЕ/мл, 
а в остальных отделах тонкого кишечника — менее 
104 КОЕ/мл. В двенадцатиперстной и тощей кишках 
преобладают стрептококки, лактобациллы, вейл-
лонеллы, в подвздошной — кишечная палочка и 
анаэробные бактерии. Появление в пищеводе, 
клетчаточных пространствах шеи и средостения, 
серозных полостях грудной клетки несвойственной 
микрофлоры из нижних отделов пищеварительно-
го тракта свидетельствует о гематогенной или 
лимфогенной транслокации, либо о глубоком дис-
биозе желудка и кишечника в сочетании с моторно-
эвакуаторными нарушениями, под которыми сле-
дует понимать наличие дуодено-гастрального и 
гастро-эзофагеального рефлюкса.
ДАВНОСТЬ ПОВРЕЖДЕНИЯ ИЛИ РАЗРЫВА 

ПИЩЕВОДА И ФАКТ НАЛИЧИЯ 
ПРЕДШЕСТВУЮЩЕЙ АМТ

Важно учитывать также давность заболевания 
на момент установления диагноза и принятия ре-
шения о тактике АМТ. Кроме того, нельзя не учи-
тывать характер проводившейся предшествовав-
шей АМТ: спектр активности, монотерапия или 
комбинации АМП, суточные дозы, способы введе-
ния, длительность применения.

В первые несколько суток у больных с внеболь-
ничной травмой без предшествующей АМТ возбу-
дителями ОМ становится, как правило, так назы-
ваемая нормальная микрофлора верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта или дыхательных 
путей, характеризующаяся природной чувстви-
тельностью к АМП. 

С 5—7-х суток и на фоне АМТ возникает веро-
ятность смены микрофлоры преимущественно на 
грамотрицательную флору (энтеробактерии, псев-
домонады и т.д.) и на возбудителей с приобретен-
ной антибиотикорезистентностью (АР). Для воз-
будителей внебольничных и госпитальных инфек-
ций характерно наличие определенных типов ре-

зистентности, от понимания вероятных механиз-
мов которой существенно зависит выбор тактики 
антимикробной терапии и прогнозирование ее 
эффективности. Механизмы же самой АР [3, 5, 17, 
19, 20] зачастую зависят от того, какой класс АМП 
применялся у данного больного ранее. При пред-
шествующем применении бета-лактамных АМП 
(пенициллинов, цефалоспоринов I—III поколений) 
необходимо учитывать вероятность продукции 
микроорганизмами бета-лактамаз; при назначении 
аминогликозидов — наличие аминогликозидомо-
дифицирующего белка и перекрестной АР среди 
препаратов данного класса; при использовании 
фторхинолонов — выработку ДНК-гираз, эффлюк-
са АМП и т.д. [19—21]. 

В связи с широким использованием в клини-
ческой практике, в том числе при лечении меди-
астинитов, бета-лактамных антибиотиков, наибо-
лее серьезной проблемой является выработка по-
давляющим большинством клинически значимых 
микроорганизмов бета-лактамаз — белков, разру-
шающих бета-лактамное кольцо этого класса АМП. 
К настоящему времени описано более 300 типов 
бета-лактамаз, различающихся по следующим 
практически важным свойствам:

субстратному профилю (тропности к опреде-
ленной группе бета-лактамов),

локализации кодирующих генов (плазмидной 
или хромосомной),

чувствительности к ингибиторам бета-лакта-
маз (сульбактаму, клавулановой кислоте, тазобак-
таму).

У Гр (+) возбудителей имеется иной тип АР к 
бета-лактамным АМП, не связанный с продукцией 
бета-лактамаз, а обусловленный изменением ми-
шени действия — пенициллин-связывающего 
белка. В отношении таких микроорганизмов (ме-
тициллинорезистентных стафилококков, пневмо-
кокков, ампициллинорезистентных энтерококков) 
активны препараты с иной структурой и механиз-
мом действия — гликопептиды, оксазолидиноны, 
рифампицин. В части случаев могут быть эффек-
тивны макролиды, тетрациклины, фторхинолоны, 
однако при наличии метициллинорезистентности 
отмечается одновременная резистентность и к 
данным классам АМП. Сохраняют активность 
рифампицин, ко-тримоксазол, фузидин, однако их 
применение в монотерапии при медиастините 
рискованно, клинический опыт комбинированной 
терапии в настоящее время не накоплен.

В случаях прогрессирования инфекционного 
процесса после оперативного вмешательства, ин-
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вазивных процедур, нахождения больного в ОРИТ 
на ИВЛ более 3—5 суток, при наличии централь-
ных венозных катетеров, зондов, дренажно-ирри-
гационных систем возрастает риск присоединения 
госпитальной инфекции, вызванной полирезистен-
тными штаммами возбудителей (синегнойная па-
лочка, энтеробактерии).

Следует отметить, что довольно часто в про-
цессе лечения на фоне мощной и длительной АМТ 
появляется грибковое (кандидозное) поражение 
кожи и слизистых оболочек. 

Необходимо отметить, что несмотря на много-
образие факторов, влияющих на характер вероят-
ных возбудителей инфекционных осложнений 
травм пищевода, всегда речь идет о микст-инфек-
ции, включающей аэробные и анаэробные неклост-
ридиальные (до 38%) микроорганизмы. Данное 
утверждение подтверждено результатами многих 
исследований [22—25]. Нам встретилось лишь 
единственное сообщение, в котором в качестве 
причинной микрофлоры для развития перфораци-
онного ОМ выступила анаэробная клостридиаль-
ная инфекция [26].

КРИТЕРИИ АДЕКВАТНОСТИ
И ОБОСНОВАНИЕ СХЕМ СТАРТОВОЙ 

ЭМПИРИЧЕСКОЙ АМТ
Критериями адекватности стартовой эмпири-

ческой АМТ острых перфорационных медиасти-
нитов является совокупность нескольких парамет-
ров [27]:

1. Начало АМТ в максимально ранний срок.
2. Бактерицидное действие АМП.
3. Широкий спектр активности АМП или ком-

бинации препаратов, включая Гр (+), Гр (–) и ана-
эробные микроорганизмы, с учетом вероятной АР 
(особенно при наличии данных локального микро-
биологического мониторинга).

4. Внутривенный способ введения АМП. Ранее 
разрабатывавшиеся методики местной антимик-
робной терапии в виде частого питья растворов 
антибиотиков [28], введения их в виде инъекций в 
околопищеводную клетчатку [29] и в рану пище-
вода в сухом виде, в область повреждения стенки 
путем эндоэзофагеальных инъекций [30], эндо-
плевральных введений [31, 32] по результатам 
клинической апробации не получили широкого 
распространения [33].

5. Максимальные дозы АМП, как и при сепси-
се, назначаются с учетом тяжести и жизнеугрожа-
ющего характера заболевания. В случаях развития 
полиорганной, главным образом почечно-печеноч-

ной, недостаточности, глубоких нарушениях бел-
ково-энергетического статуса клинически обосно-
ванным следует считать назначение АМП в дозе 
60—90 %.

6. Деэскалация АМТ после уточнения вида 
возбудителей и их АР.

7. Проведение контроля микробиологических 
исследований биоматериала (культуральным мето-
дом с определением чувствительности к АМП) в 
динамике с целью контроля эффективности АМТ 
и вероятного ее изменения.

8. Длительность АМТ до получения стойкого 
клинического улучшения, подтвержденного кли-
нико-лабораторными данными, и эрадикации воз-
будителя (подтвержденной или предположитель-
ной).

В раннем периоде травмы пищевода у пациен-
тов без факторов риска препаратами основного 
выбора могут быть цефалоспорины I—II поколе-
ния в сочетании с антианаэробными средствами 
(метронидазолом или клиндамицином) или цефок-
ситин в монотерапии.

Цефокситин относится к цефалоспоринам II 
поколения. Его особенность заключается в выра-
женном антианаэробном действии в отношении 
большинства клинически значимых видов бакте-
роидов, пептококков, клостридий. Поэтому цефок-
ситин можно назначать при раннем медиастините 
в монотерапии. 

Альтернативным выбором при медиастините 
в раннем периоде может быть назначение фторхи-
нолонов в сочетании с антианаэробными средс-
твами (метронидазолом или клиндамицином). По 
активности в отношении анаэробов метронидазол 
и клиндамицин равноэффективны. Клиндамицин 
является более токсичным препаратом, в связи с 
чем в клинической практике шире используются 
нитроимидазолы. При непереносимости послед-
них могут назначаться линкозамиды (из них на-
иболее активный — клиндамицин).

При наличии у больного факторов риска в ран-
нем периоде высока вероятность присоединения 
Гр(–) возбудителей. Поэтому средствами основно-
го выбора в этой группе пациентов являются пре-
параты, активные в отношении энтеробактерий, в 
том числе продуцирующих плазмидные бета-лак-
тамазы широкого и расширенного спектра класса 
А, а так же эффективные в отношении метицилли-
ночувствительных Гр(+) микроорганизмов. К та-
ким АМП относятся ингибиторозащищенные пе-
нициллины в монотерапии [3, 19, 34—37], цефа-
лоспорины III поколения в комбинации с антиана-

Острый перфорационный медиастинит: прогноз вероятных возбудителей и рациональная...



126 ВЕСТНИК ВГУ, СЕРИЯ: ХИМИЯ. БИОЛОГИЯ. ФАРМАЦИЯ, 2007, № 1

эробными средствами (метронидазолом или 
клиндамицином). При наличии или риске грибко-
вого поражения к этим АМП необходимо добавлять 
флуконазол. 

Необходимо отметить, что разделение на пре-
параты основного выбора и альтернативного вы-
бора достаточно условно, т.к. тактика должна оп-
ределяться в каждом клиническом случае тяжестью 
состояния больного с учетом основных и дополни-
тельных фактров риска.

Выбор АМП у пациентов с медиастинитом в 
позднем периоде травмы достаточно сложен, т. к. 
отсроченное начало противомикробной терапии 
уже является серьезным фактором риска и ухудша-
ет прогноз лечения.

Препаратами выбора могут быть антиси-
негнойные цефалоспорины и фторхинолоны в 
сочетании с метронидазолом (или клиндамици-
ном). У пациентов в критическом состоянии стар-
товая эмпирическая АМТ должна проводиться 
карбапенемами или комбинацией цефепима с мет-
ронидазолом. 

АМТ медиастинита проводится длительно и 
зачастую в процессе лечения происходит смена 
возбудителей на госпитальные штаммы, либо воз-
будитель вырабатывает резистентность к ранее 
применяемому препарату. В тех стационарах, где 
широко применяются цефалоспорины III поколе-
ния (а это большинство хирургических стациона-
ров и ОРИТ), при тяжелых инфекциях возрастает 
значимость Enterobacter spp., Citrobacter spp., M. 
Morganii, P. aeruginosae и некоторых других мик-
роорганизмов, резистентность которых обусловле-
на гиперпродукцией хромосомных бета-лактамаз 
класса С. Штаммы с указанным механизмом ре-
зистентности не чувствительны к действию инги-
биторов бета-лактамаз. В таких ситуациях сохра-
няют эффективность цефалоспорины IV поколения 
и карбапенемы. Реальную клиническую проблему 
могут составлять бета-лактамазы класса С, лока-
лизованные на плазмидах [15, 16, 20]. 

Алгоритм АМТ позднего периода медиастини-
та составлен с учетом сведений о механизмах АР 
и клинической значимости полирезистентных 
штаммов микроорганизмов.

Базовыми АМП в позднем периоде медиасти-
нита являются: антисинегнойные цефалоспорины 
III—IV поколения, карбапенемы, фторхинолоны, 
антианаэробные средства. К основным АМП могут 
добавляться препараты, активные в отношении 
MRSA (ванкомицин, линезолид ) и противогриб-
ковые средства (флуконазол) [7, 17, 21, 37—44]. 

Включение в схему АМТ аминогликозидов (ами-
кацина, гентамицина, нетилмицина, тобрамицина) 
обоснованно лишь в случае подтвержденной чувс-
твительности возбудителя (преимущественно 
Р. aeruginosa) к аминогликозиду при резистентнос-
ти к другим базовым антисинегнойным препаратам 
В исследованиях по АМТ бактериального сепсиса 
показано, что добавление аминогликозидов к дру-
гой АМТ не повышало ее эффективность, но при 
этом значительно возрастала токсичность комби-
нации [5, 17].

Разработанные нами практические рекоменда-
ции в обобщенном виде выглядят следующим об-
разом:

1. Определение тактики АМТ острых перфора-
ционных медиастинитов должно быть индивидуа-
лизированным и основываться на совокупной ин-
формации о резидентной микрофлоре, факторах 
риска, обусловливающих возникновение дисбак-
териоза, механизме травмы, патологических изме-
нениях пищевода, забросе (транслокации) из ни-
жележащих отделов пищеварительного тракта, 
давности заболевания на момент установления 
диагноза и факт наличия предшествующей АМТ в 
каждом конкретном случае. 

2. В раннем периоде ОМ у пациентов без фак-
торов риска препаратами выбора могут быть цефа-
лоспорины I—II поколения или фторхинолоны, а 
при наличии факторов риска — препараты, актив-
ные в отношении энтеробактерий и метициллино-
чувствительных Гр (+) микроорганизмов. В том 
или ином варианте обязательна комбинация с ан-
тианаэробными средствами.

3. Препаратами выбора в позднем периоде ОМ 
должны быть карбапенемы, антисинегнойные це-
фалоспорины III поколения, цефалоспорины IV 
поколения, фторхинолоны в комбинации с антиа-
наэробными средствами, либо монотерапия карба-
пенемами. При выявлении метициллинорезистен-
тных стафилококков, либо высоком их распростра-
нении в конкретном стационаре в схемы лечения 
следует включать ванкомицин или линезолид.

4. Основным препаратом выбора для лечения 
грибковых осложнений является флуконазол. Ре-
зистентность к флуконазолу пока не носит распро-
страненного характера и более вероятна у имму-
нокомпрометированных больных. В таких случаях 
целесообразно использовать амфотерицин В или 
другие классы противогрибковых средств.

5. Индивидуальная АМТ должна корректиро-
ваться в соответствии с основными принципами 
рациональной фармакотерапии и учитывать, поми-
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мо общеклинических, динамику следующих пока-
зателей: масса тела больного, клиренс креатинина, 
протеинемия и белковые фракции.

6. Оценка эффективности лечения ОМ, в том 
числе адекватности АМТ, должна включать комп-
лекс показателей: результаты общепринятых кли-
нико-лабораторных исследований крови, мочи и 
другого биоматериала, лучевой и ультразвуковой 
диагностики, а также внедрение нового прогнос-
тического маркера — прокальцитонина крови.

Владение вышеизложенным материалом, с 
одной стороны, заставляет более ответственно 
подходить к проблеме АМТ, с другой стороны, 
располагая современными представлениями о по-
тенциальных микробных агентах ОМ, используя 
синергидные комбинации и адекватные тяжести 
состояния дозы АМП можно повысить эффектив-
ность и безопасность АМТ, сократить число ле-
тальных исходов, сделать экономические затраты 
на лечение больных ОМ обоснованными. 
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