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Инфекция является основной причиной тяжёлых осложнений и смерти при онкологических заболева-

ниях. В представленном материале показаны результаты, полученные в ходе проведения трёхлетнего 

(2004-2006 гг.) локального микробиологического мониторинга внутрибольничных инфекций (ВБИ), 

осложнивших лечение основного заболевания, у пациентов онкологического стационара регионального 

уровня (Московский регион). В ходе проведения трёхлетнего мониторинга определены ведущие патогены 

ВБИ в онкологической клинике регионарного уровня. Изучена динамика устойчивости ведущей госпиталь-

ной микрофлоры к применяемым в клинике антибиотикам за указанный выше период. Изученная авторами 

активность широкого ряда антибиотиков в отношении ведущих патогенов ВБИ, а также полученные ре-

зультаты изучения динамики развития их устойчивости к применяемым антибиотикам в данной онкологи-

ческой клинике позволили сформулировать и обосновать рекомендации по оптимизации антибактериаль-

ной терапии онкологических больных с инфекционными осложнениями, находящихся на лечении в про-

фильном стационаре регионального уровня. 

Ключевые слова: микробиологический мониторинг, условно-патогенные микробы, внутрибольничные 

инфекции. 
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The infection is the main cause of serious complications and deaths in case of oncological diseases. The results 

demonstrated in the presented material were obtained within a 3-year (2004-2006) local microbiological monitor-

ing of nosocomial infections (NI), which had complicated the management of the fundamental illness among pa-

tients of an oncological inpatient facility of the regional level (Moscow region). Within 3-year monitoring the lead-

ing pathogens of NI have been identified in an oncological hospital of the regional level. The dynamics of re-

sistance of the main microflora of the hospital to the antibiotics used in it has been studied during the period men-

tioned above. The authors found out, that the activity of numerous antibiotics against the leading pathogens of NI 

and the results of studying the dynamics of the development of their resistance against the antibiotics used in this 

oncological hospital have made it possible to formulate and to ground recommendations for optimization of anti-

bacterial therapy for patients having an oncological disease along with infectious complications, who are under the 

management in a core inpatient facility of the regional level. 

Key words: microbiological monitoring, conditionally (relatively) pathogenic microbes, nosocomial infec-

tions. 

 

В конце ХХ столетия продолжительность 

жизни многих больных со злокачественными 

новообразованиями увеличилась вследствие 

повышения эффективности различных мето-

дов их лечения, таких, как химиотерапия, хи-

рургическое лечение, лучевая терапия и им-

мунотерапия. В связи с этим достижения в 

лечении осложнений основного заболевания 

следует рассматривать как составную часть 

успешного лечения онкологических больных. 

Несмотря на эти успехи, инфекционные 

осложнения остаются наиболее частыми и 

тяжёлыми среди всех осложнений, возника-

ющих у онкологических больных в процессе 
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лечения, и являются наиболее частой непо-

средственной причиной смерти онкологиче-

ских больных [2, 5, 9, 10]. 

Можно выделить несколько факторов, 

предрасполагающих к более частому разви-

тию инфекционных процессов у онкологиче-

ских больных, и хотя большинство из них 

связано с влиянием злокачественной опухоли 

на организм, отчасти они обусловлены и про-

водимым лечением. Так, хирургическое лече-

ние, химиотерапия, облучение влияют на со-

стояние естественных анатомических барье-

ров, обеспечивающих устойчивость организ-

ма к инвазии инфекционных патогенов из 

окружающей среды или транслокации услов-

нопатогенных микроорганизмов (УПМ) нор-

мальной микрофлоры кожи и слизистых обо-

лочек во внутреннюю среду организма. Хи-

миотерапия и облучение угнетают иммуноре-

активность организма больного. Кроме того, 

выздоровление от тяжёлых инфекционных 

процессов большинства больных зависит от 

способности их организма отвечать на дей-

ствие инфекции увеличением продукции гра-

нулоцитов. Поэтому реакция больных с гра-

нулоцитопенией и сопутствующим инфекци-

онным заболеванием на терапию антибиоти-

ками, как правило, является субоптимальной. 

Поскольку нейтропения является состоянием, 

характерным для больных, получающих ле-

чение по поводу злокачественного новообра-

зования, риск развития инфекционного 

осложнения у данных пациентов является 

практически постоянным [5, 9, 10]. 

В 70-80 гг. прошлого века основной при-

чиной возникновения инфекций у онкологи-

ческих больных являлись грамотрицательные 

бактерии, среди которых преобладали ки-

шечная палочка, клебсиеллы, энтеробактеры 

и псевдомонады. В конце столетия причиной 

более 65% инфекций в онкологии служили 

грамположительные бактерии: стафилококки, 

стрептококки, энтерококки [1]. 

В настоящее время отмечается тенденция 

у грамотрицательных бактерий к возврату 

утраченной ранее ими лидирующей позиции. 

Происходит это в основном за счёт псевдо-

монад, в первую очередь синегнойной палоч-

ки [5]. 

Что же касается анаэробных инфекцион-

ных процессов у больных с новообразовани-

ями, то они наблюдаются достаточно редко и 

составляют менее 5% инфекционных ослож-

нений у больных лейкозами, получающих 

химиотерапию [10]. 

За последние 30 лет также претерпели 

значительные изменения и подходы к лече-

нию онкологических больных с гнойно-

септической инфекцией. Это выразилось в 

как можно более раннем использовании в эм-

пирической антибактериальной терапии пре-

паратов широкого спектра действия: цефало-

споринов III поколения, карбапенемов, 

фторхинолонов, защищённых пенициллинов 

и других антибиотиков [2, 5]. 

Это позволило снизить летальность среди 

онкологических больных от послеоперацион-

ных гнойно-септических осложнений, но с 

другой стороны, такое широкое и, как прави-

ло, бесконтрольное применение цефалоспо-

ринов III поколения привело в конечном ито-

ге к появлению множественно устойчивых 

госпитальных штаммов. Развитие устойчиво-

сти связано с продукцией бактериями плаз-

мидных β-лактамаз расширенного спектра – 

ESBL, а также гиперпродукцией хромосом-

ных β-лактамаз класса С, способных инакти-

вировать цефалоспорины III поколения [11]. 

На фоне лечения цефалоспоринами III по-

коления и карбапенемами, при элиминации 

чувствительных к ним бактерий, происходит 

не только селекция полирезистентных госпи-

тальных штаммов на слизистых оболочках, 

но и их вовлечение в инфекционный процесс, 

как локальный, так и генерализованный. В 

этом случае традиционные схемы терапии на 

основе цефалоспоринов III поколения даже в 

комбинациях с аминогликозидами или 

фторхинолонами оказываются клинически 

неэффективными [11]. 

Выбор схем антибактериальной терапии 

ВБИ у онкологических больных, проявляю-

щихся в виде госпитальной пневмонии, ин-

фекции мочевыводящих путей, перитонитов, 

сепсиса и других нозологических форм, в 

настоящее время приобрел ещё большую ак-

туальность. Это связано с появлением новых 

антибиотиков и увеличением количества 

штаммов микроорганизмов с приобретённой 

устойчивостью к этим антибактериальным 

препаратам. 

В последнее время типичным является 

острое течение ВБИ у онкологических боль-

ных, когда клиническая ситуация определяет 
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необходимость принять немедленное реше-

ние по назначению адекватной терапии. В 

этом случае выбор антибиотика первого ряда, 

как правило, осуществляется эмпирически. В 

связи с тем, что идентификация микроорга-

низма требует времени, целенаправленная 

терапия назначается отсрочено. При этом по-

казания для эмпирического назначения анти-

биотиков и их выбор далеко не всегда оказы-

ваются достаточно обоснованными [4]. 

Из вышесказанного следует, что, несмот-

ря на знание современных тенденций распро-

странения резистентности к антибактериаль-

ным препаратам среди УПМ, проблема раз-

работки рациональных алгоритмов лечения 

инфекционных осложнений для каждого кон-

кретного специализированного стационара 

остается достаточно актуальной при отсут-

ствии в нём локального микробиологического 

мониторинга. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Микробиологическое исследование био-

логических материалов от больных Москов-

ской городской онкологической больницы 

№ 62 (МГОБ № 62) Департамента здраво-

охранения г. Москвы с ВБИ производили по 

общепринятым методикам [3, 6, 8]. Для всех 

выделенных штаммов проводилась видовая 

идентификация с определением их чувстви-

тельности к широкому спектру антибактери-

альных препаратов. Учёт и интерпретация 

результатов антибиотикорезистентности про-

водились согласно рекомендациям института 

клинических и лабораторных стандартов 

(CLSI) и методическим указаниям 4.2.1890-04 

"Определение чувствительности микроорга-

низмов к антибактериальным препаратам" [7, 

12]. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

В 2001-2002 гг. в МГОБ № 62 Департа-

мента здравоохранения г. Москвы введён в 

действие локальный микробиологический 

мониторинг за ВБИ. Результаты микробиоло-

гического мониторинга ВБИ, проведённого в 

клинике за период 2004-2006 гг., представле-

ны в табл. 1 и 2. 

 

Таблица 1 

Грамотрицательные патогены ВБИ 

Микроорганизмы 
Количество штаммов, % 

2004 г. 2005 г. 2006 г. 

Pseudomonas aeruginosa 5 53 60 

Klebsiella spp. 17 14 15 

Proteus spp. 15 13 10 

Serracia spp. 1 7 3 

Escherichia coli 3 7 6 

Enterobacter spp. 4 5 3 

Citrobacter spp. 1 1 3 

Всего: 263 211 244 

 

 

Таблица 2 

Грамположительные патогены ВБИ 

Микроорганизмы 
Количество штаммов, % 

2004 г. 2005 г. 2006 г. 

Enterococcus faecalis 49 30 33 

Staphylococcus aureus 50 53 50 

Staphylococcus epidermidis 2 10 17 

Streptococcus pneumoniae — 8 4 

Всего: 150 113 138 
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Проведённый за 3-летний период микро-

биологический мониторинг показал, что ли-

дирующей госпитальной микрофлорой в кли-

нике являлись: среди грамотрицательных па-

тогенов – синегнойная палочка, клебсиеллы и 

протей, а среди грамположительных патоге-

нов – золотистый стафилококк, энтерококки 

(E. faecalis), коагулазоотрицательные стафи-

лококки (S. epidermidis). 

Проведён анализ динамики устойчивости 

ведущей госпитальной микрофлоры к приме-

няемым в стационаре антибиотикам за то же 

период. 

Синегнойная палочка. На протяжении 

трёх лет доля чувствительных штаммов 

P. aeruginosa к имипенем/целастину с 81±4% 

(2004 г.) снизилась до 79±3% (2006 г.), а к 

меропенему с 88±3% (2004 г.) до 84±3% 

(2006 г.), что свидетельствует о медленном 

развитии резистентности этой бактерии к 

карбапенемам в клинике. Аналогичные ре-

зультаты получены и для антисинегнойных 

цефалоспоринов III поколения (цефтази-

дим) – 76±4% – 70±2%, цефалоспоринов 

IV поколения (цефепим) – 73±4% – 66±5% и 

аминогликозидов III поколения (амикацин) – 

62±4% – 54±5%. К фторхинолонам (ципро-

флоксацин) и защищённым карбоксипени-

циллинам (тикарциллин/клавуланат) процент 

чувствительных штаммов в течение всего пе-

риода наблюдения составлял 29±2% – 23±4% 

для тикарциллин/клавуланата и 35±3% – 

30±2% для ципрофлоксацина. Разница в 

уровне резистентности штаммов синегнойной 

палочки к указанным антибиотикам стати-

стически недостоверна (p>0,005). 
Клебсиеллы. На протяжении трёх лет доля 

чувствительных штаммов клебсиелл к ими-
пенем/целастину оставалась на уровне 100%, 
что свидетельствует об отсутствии рези-
стентности этих бактерий к карбапенемам в 
клинике. Доля чувствительных штаммов 
клебсиелл к цефалоспоринам II-IV поколения 
снизилась: для цефепима с 76%±4 (2004 г.) до 
37±6% (2006 г.); для цефтриаксона с 56±3% 
(2004 г.) до 25±5% (2006 г.); для цефуроксима 
с 28±2% (2004 г.) до 11±4% (2006 г.). Анало-
гичные результаты получены и для ами-
ногликозидов: доля чувствительных к гента-
мицину штаммов клебсиелл снизилась с 
34±3% (2004 г.) до 15±5% (2006 г.); доля чув-
ствительных к амикацину штаммов этих бак-
терий снизилась с 82±2% (2004 г.) до 51±6% 

(2006 г.). Разница в уровне резистентности 
штаммов клебсиелл к указанным антибиоти-
кам статистически достоверна (p<0,005), за 
исключением амикацина. К фторхинолонам 
(ципрофлоксацин) и защищённым аминопе-
нициллинам (амоксициллин/клавуланат) про-
цент чувствительных штаммов в течение все-
го периода наблюдения (2004-2006 гг.) со-
ставлял 58±3% – 49±4% для амоксицил-
лин/клавуланата и 64±4% – 56±5% для ци-
профлоксацина. Разница в уровне резистент-
ности штаммов клебсиелл к указанным анти-
биотикам статистически недостоверна 
(p>0,005). 

Протеи. На протяжении трёх лет доля 
чувствительных штаммов протея к имипе-
нем/целастину оставалась на уровне 100%, 
что свидетельствует об отсутсвии резистент-
ности этих бактерий к карбапенемам в кли-
нике. Доля чувствительных штаммов протея 
к цефалоспоринам II-IV поколения снизи-
лась: для цефепима с 87±3% (2004 г.) до 
70±4% (2006 г.); для цефтриаксона с 61±2% 
(2004 г.) до 45±5% (2006 г.); для цефуроксима 
с 38±4% (2004 г.) до 19±6% (2006 г.). Анало-
гичные результаты получены и для ами-
ногликозидов: доля чувствительных к гента-
мицину штаммов клебсиелл снизилась с 
45±3% (2004 г.) до 18±5% (2006 г.); доля чув-
ствительных к амикацину штаммов этих бак-
терий снизилась с 81±2% (2004 г.) до 55±4% 
(2006 г.). Разница в уровне резистентности 
штаммов протея к цефуроксиму и гентами-
цину статистически достоверна (p<0,005). 
Хотя разница в уровне резистентности штам-
мов протея к цефепиму, цефтриаксону и ами-
кацину статистически и не достоверна 
(p>0,005), при сопоставлении полученных 
результатов отчётливо прослеживалась тен-
денция к нарастанию в пуле этих бактерий 
штаммов, резистентных к цефалоспоринам 
III-IV поколения и к аминогликозидам III по-
коления. К фторхинолонам (ципрофлокса-
цин) и защищённым аминопенициллинам 
(амоксициллин/клавуланат) процент чувстви-
тельных штаммов в течение всего периода 
наблюдения составлял 57±3% – 51±5% для 
амоксициллин/клавуланата и 68±2% – 60±4% 
для ципрофлоксацина. Разница в уровне ре-
зистентности штаммов протея к указанным 
антибиотикам статистически недостоверна 
(p>0,005). 
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Золотистый стафилококк. На протяжении 

трёх лет доля чувствительных штаммов 

S. aureus аминопенициллинам снизилась с 

18±2% (2004 г.) до 7±1% (2006 г.). Если к ок-

сациллину в 2004 г. чувствительны 74±3% 

штаммов золотистого стафилококка, то в 

2006 г. таковых оказалось только 63±5%, а 

37±5%, соответственно, были штаммами 

MRSA. К цефалоспоринам I поколения (це-

фазолин) доля чувствительных штаммов с 

67±3% (2004 г.) снизилась до 56±5% (2006 г.). 

Если к эритромицину, линкомицину и офлок-

сацину в 2004 г. были чувствительными 

61±3%, 66±5% и 70±4% соответственно 

штаммов золотистого стафилококка, то к 

2006 г. только 51±4%, 55±3% и 56±2% соот-

ветственно штаммов золотистого стафило-

кокка ещё сохраняли чувствительность к 

этим препаратам. Только к ванкомицину и 

фузидиевой кислоте все штаммы золотистого 

стафилококка сохраняли 100% чувствитель-

ность на протяжении всего периода монито-

ринга. Хотя разница в уровне резистентности 

штаммов золотистого стафилококка к указан-

ным антибиотикам (за исключением ампи-

циллина) статистически недостоверна 

(p>0,005), отчётливо прослеживается тенден-

ция к накоплению в популяции золотистого 

стафилококка, циркулирующего в отделениях 

клиники, множественно устойчивых штаммов 

(MRSA): к β-лактамным антибиотикам, мак-

ролидам, линкосаминам и фторхинолонам. 

Только гликопептиды (ванкомицин) и фузи-

диевая кислота остаются препаратами перво-

го ряда для лечения ВБИ, вызываемой MRSA 

в клинике. 

Энтерококки. На протяжении трёх лет до-

ля чувствительных штаммов E. faecalis к 

аминопенициллинам (ампициллин) составила 

от 56±3% (2004 г.) до 48±4% (2006 г), а к гли-

копептидам (ванкомицин) - 100%, что свиде-

тельствует об отсутствии резистентности у 

этой бактерии к гликопептидам и о медлен-

ном развитии резистентности к аминопени-

циллинам в клинике. Разница в уровне рези-

стентности штаммов энтерококков к ампи-

циллину статистически недостоверна 

(p>0,005). 

Коагулазонегативные стафилококки 

(S. epidermidis). На протяжении трёх лет чув-

ствительных штаммов S. epidermidis к амино-

пенициллинам не выделялось вообще. К ок-

сациллину в 2004 г. чувствительны 37±3% 

штаммов золотистого стафилококка, в 2006 г. 

таковых оказалось только 20±2%, а 80±2% 

соответственно были штаммами MRSE. К 

цефалоспоринам I поколения (цефазолин) до-

ля чувствительных штаммов снизилась с 

35±2% (2004 г.) до 19±4% (2006 г.). К эрит-

ромицину, линкомицину и офлоксацину в 

2004 г. чувствительными 35±3%, 37±2%, и 

38±3% соответственно штаммов эпидермаль-

ного стафилококка, к 2006 г. только 28±4%, 

29±5% и 30±3% соответственно штаммов зо-

лотистого стафилококка ещё сохраняли чув-

ствительность к этим препаратам. К фузидие-

вой кислоте доля устойчивых штаммов эпи-

дермального стафилококка увеличилась с 

2±1% (2004 г.) до 6±2% (2006 г.). Только к 

ванкомицину все штаммы эпидермального 

стафилококка сохраняли 100% чувствитель-

ность на протяжении всего периода монито-

ринга. Хотя разница в уровне резистентности 

штаммов эпидермального стафилококка к 

указанным антибиотикам статистически не-

достоверна (p>0,005), отчётливо прослежива-

ется тенденция к накоплению в популяции 

эпидермального стафилококка, циркулирую-

щего в отделениях клиники, множественно 

устойчивых штаммов (MRSE): к β-лактамным 

антибиотикам, макролидам, линкосаминам и 

фторхинолонам (по аналогии с золотистым 

стафилококком). 

Следует отметить и изначально высокий 

уровень циркуляции в отделениях клиники 

штаммов MRSA – 63±3% (2004 г.), являюще-

гося множественно устойчивым, что под-

тверждается и относительно низким уровнем 

чувствительности штаммов эпидермального 

стафилококка к макролидам, линкосаминам и 

фторхинолонам, не превышающим 40±5%. 

В этом случае только гликопептиды (ван-

комицин) и фузидиевая кислота остаются 

препаратами первого ряда для лечения ВБИ, 

вызываемой метициллинрезистентным эпи-

дермальным стафилококком (как и в случае с 

золотистым стафилококком) в клинике. 

Представляет интерес микробиологиче-

ский мониторинг в блоке интенсивной тера-

пии (БИТ), т.к., здесь находятся пациенты, 

тяжесть состояния которых обусловлена, не 

только проводимым (чаще всего хирургиче-

ским) лечением, но и присоединившейся 
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Таблица 3 

Клинические варианты ВБИ, развившиеся у онкологических больных, находившихся или  

переведённых в БИТ 

Клинический вариант ВБИ 
2004 2005 2006 

абс % абс % абс % 

Госпитальная пневмония 32 72 45 77 22 68 

Инфекция мочевыводящих путей 6 14 6 10 5 15 

Инфекции кожи и подкожной клетчатки (в т.ч. 

раневые инфекции) 
4 8 4 7 3 10 

Инфекции брюшной полости (в т.ч. перитонит) 3 5 3 4 2 7 

Генерализованная инфекция (в т.ч. сепсис) 1 1 1 2 — 0 

Всего: (чел.) 46 100 59 100 32 100 

 

Таблица 4 

Активность антибиотиков in vitro в отношении грамотрицательных госпитальных патогенов 

Антибиотики 

Микроорганизмы 

P
. 
аe

ru
g
in

o
sa

 

K
le

b
si

el
la

 s
p
p
. 

P
ro

te
u
s 

sp
p
. 

E
. 
co

li
 

E
n
te

ro
b
ac

te
r 

sp
p

. 

S
er

ra
ti

a 
sp

p
. 

n=108 n=56 n=56 n=36 n=14 n=14 

% чувствительных штаммов в популяции 

меропенем 88 н/о н/о н/о н/о н/о 

имипенем 83 100 100 100 100 100 

цефепим 69 69 74 77 66 67 

цефтриаксон н/о 51 63 69 50 51 

цефтазидим 77 н/о н/о н/о н/о н/о 

цефуроксим н/о 28 34 48 20 18 

амоксициллин/клавуланат н/о 50 60 68 2 1 

тикарциллин/клавуланат 29 56 64 72 3 2 

ципрофлоксацин 35 64 68 77 62 67 

гентамицин н/о 27 37 47 30 28 

амикацин 65 75 80 86 69 63 

Примечание: n – число штаммов; н/о – чувствительность не определяли. 

 

ВБИ. Результаты мониторинга за ВБИ, про-

ведённые в БИТ клиники за период 2004-

2006 гг., представлены в табл. 3 

Как следует из приведённых данных, ве-

дущей нозологической формой ВБИ в БИТ на 

протяжении всего периода мониторинга оста-

валась госпитальная пневмония. 

Результаты определения чувствительно-

сти штаммов госпитальных патогенов к ши-

рокому ряду антибактериальных препаратов 

представлены в табл. 4 и 5. 
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Таблица 5 

Активность антибиотиков in vitro в отношении грамположительных госпитальных патогенов 

Антибиотики 

Микроорганизмы 

S
. 
au

re
u
s 

S
. 
ep

id
er

m
id

it
is

 

E
. 
fa

ec
al

is
 

n=108 n=56 n=56 

% чувствительных штаммов в популяции 

Ампициллин 15 1 50 

Амоксициллин/клавуланат 71 37 н/о 

Амоксициллин н/о н/о 55 

Оксациллин 73 39 н/о 

Цефазолин 66 24 н/о 

Офлоксацин 68 33 н/о 

Эритромицин 61 29 н/о 

Линкомицин 65 30 н/о 

Ко-тримоксазол 52 22 н/о 

Ванкомицин 100 100 100 

Фузидиевая кислота 98 90 н/о 
Примечание: n – число штаммов; н/о – чувствительность не определяли. 

 

Уровень устойчивости к антибиотикам 

ведущих грамотрицательных и грамположи-

тельных патогенов в БИТ показал: 

 процент чувствительных штаммов в 

популяции P. aeruginosa к карбапенемам и 

антисинегнойным цефалоспоринам III поко-

ления (цефтазидим) составлял от 88% (меро-

пенем) до 77% (цефтазидим); 

 к другим антибиотикам с антисине- 

гнойным действием: цефалоспоринам IV по-

коления, карбоксипенициллины (тикарцил-

лин), аминогликозидам (амикацин), фторхи-

нолонам (ципрофлоксацин) уровень устойчи-

вых штаммов в популяции P. aeruginosa со-

ставлял от 30% до 70%. 

 к β-лактамным антибиотикам (за ис-

ключением карбапенемов), фторхинолонам и 

аминогликозидам уровень устойчивых штам-

мов в популяциях Klebsiella spp. и E. coli со-

ставлял от 30% до 85%; 

 в популяциях S. aureus, S. epidermiditis 

и E. faecalis отсутствовали штаммы, рези-

стентные к гликопептидам (ванкомицин); 

 к оксациллину уровень устойчивых 

штаммов S. aureus составил 27%, S. epider- 

miditis – 61%, следовательно, эти штаммы яв-

лялись метициллинрезистентными, поэтому 

лечение любыми β-лактамами вызываемых 

ими инфекций считается клинически неэф-

фективным; 

 к другим антибиотикам: макролидам 

(эритромицин), линкосаминам (клиндамицин) 

и комбинированным препаратам (ко-

тримоксазол) уровень устойчивых штаммов 

S. aureus и S. epidermiditis составлял от 20% 

до 70%; 

 к аминопенициллинам устойчиво от 

45% до 50% штаммов энтерококков (E. fae-

calis). 

Данные микробиологического монито-

ринга в МГОБ № 62 в той или иной степени 

отличались от данных литературы [2, 11]. Это 

свидетельствует о том, что нельзя слепо ру-

ководствоваться материалами, полученными 

в других даже однопрофильных клиниках. 

Необходимо проводить собственный монито-

ринг за ВБИ, опираясь на результаты которо-

го, клиницисты могут научно обосновать, 

разработать и использовать алгоритмы анти-

бактериальной терапии онкологических 

больных с инфекционными осложнениями. 
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