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Целью работы явилось изучение этиологической структуры и антибиотикорезистентности 
возбудителей острого среднего гнойного отита (ОСГО) у детей г. Красноярска, а также моле-
кулярно-эпидемиологических особенностей основного патогена – Streptococcus pneumoniae. 
Материалы и методы исследования: в течение 2014–2016 гг. были обследованы 69 детей, 
поступивших в стационар по поводу ОСГО. Никто из детей не был вакцинирован против пнев-
мококковой инфекции. Отделяемое среднего уха исследовали бактериологическим методом. 
Определение серотипа выделенных штаммов пневмококков проводили с помощью мульти-
плексной ПЦР; также проводили мультилокусное сиквенс-типирование. Результаты: при 
культуральном исследовании процент положительных результатов составил 76,8. Среди 
выявленных возбудителей преобладал S. pneumoniae (30,2%). Было выявлено 5 серотипов/
серогрупп пневмококков: 19A, 19F, 6ABC, 4, 9VA. Ведущую роль играли серотипы 19F (37,5%) 
и 19А (31,3%), относящиеся к глобально распространенному клональному комплексу 320 
(СС320) с множественной устойчивостью к антибиотикам. У пневмококков данного клональ-
ного комплекса механизмами резистентности к макролидам и тетрациклину являлись рибосо-
мальное метилирование, кодируемое ermB-геном, макролидный эффлюкс (наличие mef-генов) 
и «защита рибосом» (ген tetM). Заключение: в этиологической структуре возбудителей ОСГО 
преобладали грамположительные бактерии (пневмококк, Streptococcus pyogenes, стафило-
кокки). Большинство выделенных штаммов S. pneumoniae являлись мультирезистентными и 
проявляли устойчивость к макролидам, клиндамицину, тетрациклину в сочетании с умеренной 
резистентностью к пенициллину.
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Острый средний отит (ОСО) является широко 
распространенным заболеванием. К 3-летнему 
возрасту у 80% детей отмечается по меньшей 
мере один эпизод ОСО, к 7 годам около 40% 
детей переносят данное заболевание 6 и более раз 
[1, 2]. Рецидивирующее течение ОСО с развитием 
хронической формы заболевания представляет 
серьезную проблему, являясь причиной задерж-
ки речевого развития, нарушения когнитивных 
функций, трудностей в обучении [1, 3, 4].

S. pneumoniae – основной возбудитель острого 
отита – все чаще демонстрирует устойчивость к 
макролидам и антибиотикам отдельных групп 
(например, к линкозамидам), обусловленную 
двумя основными механизмами: модификаци-
ей мишени действия антибиотика (рибосом) и 
эффлюксом (активным выведением антибио-
тика из клетки) [5]. Рибосомальные изменения 
обусловлены метилтрансферазой, кодируемой 
геном ermB, которая метилирует остаток А2058 
домена V 23S-РНК; в результате формируется 
так называемый MLSB-фенотип (перекрестная 
устойчивость к макролидам, линкозамидам и 
стрептограмину В) [5]. Активный выброс анти-
биотика из клетки связан с генами mef, кодиру-
ющими эффлюксный «насос», обусловливающий 
так называемый М-фенотип, устойчивый к 14- и 

15-членным макролидам (эритромицину, азитро-
мицину, кларитромицину и рокситромицину) [5]. 

Большинство макролидрезистентных штам-
мов также проявляют устойчивость к тетрацик-
лину. Это связано с инсерцией (вставкой) гена 
ermB в конъюгативные и композитные транспо-
зоны семейства Tn916, несущие ген tetM, коди-
рующий протеины «защиты рибосом», позволя-
ющие клетке синтезировать белок даже в при-
сутствии антибиотика [6]. 

Целью данной работы явились определение 
микробного спектра и резистентности возбуди-
телей острого гнойного среднего отита (ОГСО)
к антибиотикам, определение роли преоблада-
ющего патогена – S. pneumoniae, изучение его 
молекулярно-эпидемиологических особенностей 
и оценка потенциальной эффективности специ-
фической профилактики. Исследование на терри-
тории Красноярского края проводится впервые.

Материалы и методы исследования

В качестве материала для исследования использо-
вали отделяемое среднего уха, полученное при пара-
центезе (миринготомии) или спонтанной перфорации 
барабанной перепонки; для взятия материала исполь-
зовали транспортные системы с тампоном на металли-
ческой палочке производства Himedia (Индия). Забор 
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Objective of the research – to study etiological structure and antibiotic resistance of causative 
agents of acute purulent otitis media (APOM) in Krasnoyarsk children, and to study molecular 
epidemiological features of the main pathogen – Streptococcus pneumoniae. Study materials and 
methods: the study included 69 children enrolled in the hospital with APOM during 2014–2016. 
None of the children was vaccinated against pneumococcal infection. Middle ear excretion was 
examined by bacteriological method. The serotype of pneumococci isolated strains was identified 
by multiplex PCR; multi-locus sequencing was also performed. Results: in culture examination 
positive results percentage was 76,8. Among identified pathogens S. pneumoniae prevailed 
(30,2%). The study revealed 5 serotypes/serogroups of pneumococci: 19A, 19F, 6ABC, 4, 9VA.
The leading role belonged to serotypes 19F (37,5%) and 19A (31,3%) from the globally distributed 
clonal complex 320 (CC320) with multiple resistance to antibiotics. In the pneumococci of this clonal 
complex, mechanisms of resistance to macrolides and tetracycline were ribosomal methylation 
encoded by ermB-gen, macrolide efflux (presence of mef-genes), and «ribosome defense» (the tetM 
gene). Conclusion: gram-positive bacteria (pneumococcus, Streptococcus pyogenes, staphylococci) 
prevailed in pathogens etiologic structure. Most of identified strains of S. pneumoniae were multi-
resistant and showed resistance to macrolides, clindamycin, tetracycline in combination with 
moderate penicillin resistance.
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материала производили в момент поступления детей 
в стационар. Родителями пациентов подписывалось 
информированное согласие. 

Выделение и идентификацию микроорганизмов 
проводили с использованием бактериологического 
метода на основании морфотинкториальных, куль-
туральных, биохимических свойств. Для хранения 
штаммов при –80 0С использовали триптиказо-соевый 
бульон (CONDA Pronadisa, Испания) с добавлением 
30% глицерина. 

Исследование чувствительности микроорганиз-
мов к антибиотикам проводили согласно рекомен-
дациям CLSI (2014) на агаре Мюллер–Хинтон (для 
пневмококков – с добавлением 5% крови барана), 
используя диски Bio-Rad (США) [7]. Чувствительность 
S. pneumoniae к антимикробным препаратам также 
определяли методом микроразведений в бульоне 
Мюллер–Хинтон с добавлением лизированной крови 
лошади [8]. В панель тестируемых антибиотиков 
для штаммов S. pneumoniae были включены: эритро-
мицин, азитромицин, клиндамицин, тетрациклин, 
пенициллин, цефтриаксон, ципрофлоксацин (метод 
серийных разведений); эритромицин, оксациллин 
(1 мкг), клиндамицин, тетрациклин, ципрофлокса-
цин, рифампицин (метод дисков). В качестве контро-
ля использовали штамм S. pneumoniae ATCC49619. 

Серотипирование S. pneumoniae проводили мето-
дом мультиплексной ПЦР с использованием 41 пары 
праймеров к фрагментам cps-генов, имеющихся у 
всех капсульных штаммов возбудителя серогрупп/
серотипов 1, 2, 3, 4, 5, 6A/6B/6C, 7F/7A, 7C/(7B/40), 
8, 9L/9N, 9V/9A, 10A, 10F/(10C/33C), 11A/11D, 
12F/(12A/44/46), 13, 14, 15A/15F, 15B/15C, 16F, 
17F, 18A/18B/18C/18F, 19A, 19F, 20, 21, 22A/22F, 
23A, 23B, 23F, 24A/24B/24F, 31, 33F/(33A/37), 
34, 35A/(35C/42), 35B, 35F/47F, 38F/25F, 39F [9]. 
Амплификацию проводили на приборе Applied 
Biosystems по следующему температурному профилю: 
94 0С – 2 мин; 94 0С – 15 с, 56 0С – 10 с, 72 0С – 15 с, 
35 циклов; 72 0С – 10 мин; 4 0С – хранение. Продукты 
детектировали в 1,5% агарозном геле (Sigma, США) 
с последующей визуализацией бромистым этидием 
(ФБУН ЦНИИ Эпидемиологии Роспотребнадзора) 
при УФ-излучении (=310 нм) в трансиллюминаторе 
Molecular Imager® Gel Doc XR System (Bio-Rad, США). 
Размеры ПЦР-продуктов определяли сравнением 
с маркером молекулярного веса ДНК (100 bp DNA 
Ladder; Евроген, Россия) и контрольными штаммами 
S. pneumoniae.

Мультилокусное сиквенс-типирование (MLST) 
проводили в соответствии с международными стан-
дартами [10]. Выделение ДНК из чистых культур и 
ПЦР с праймерами для 7 генов «домашнего хозяй-
ства» (aroE, gdh, gki, recP, spi, xpt, ddl) проводи-
лось авторами, секвенирование ДНК производилось 
компанией «Синтол» (Россия). Полученные данные 
были проанализированы с помощью программного 
обеспечения eBURST для определения принадлежно-
сти сиквенс-типа (ST) к определенному клональному 
комплексу (CC) [11].

Гены резистентности к макролидам (ermB, mef) 
[12] и тетрациклину (tetM) [13] выявляли с исполь-

зованием традиционной ПЦР; амплификацию прово-
дили по протоколу: 94 0С – 4 мин; 94 0С – 30 с, 53 0С 
– 40 с, 72 0С – 1 мин, 35 циклов; 72 0С – 5 мин; 4 0С – 
хранение.

Для статистической обработки результатов 
использовали программу Excel.

Исследование одобрено Этическим комитетом 
Красноярского медицинского университета им. проф. 
В.Ф. Войно-Ясенецкого, протокол № 59/2014. 

Результаты

В исследовании приняли участие 69 детей, 
поступивших в Городскую детскую больницу 
№ 4 г. Красноярска в период с 2014 по 2016 гг. 

Возраст детей составил от 1 мес до 16 лет 
(средний возраст 3,14±3,84 лет). Преобладали 
дети в возрасте до 5 лет (77% обследованных), 
из них основная доля принадлежала пациентам 
в возрасте от 1 года до 3 лет (рис. 1). 61% детей 
составили мальчики.

Все дети поступили в стационар по поводу 
ОГСО; у 54 детей (78,3%) отмечался перфора-
тивный отит, в основном перфорация носила 
односторонний характер; лишь у 2 детей был 
диагностирован двусторонний перфоративный 
отит. У 23 пациентов (33,3%) заболевание харак-
теризовалось рецидивирующим течением.

В 2 случаях у детей 1 года и 3 лет был диа-
гностирован мастоидит, возбудителем которого 
в одном случае являлся мультирезистентный 
S. pneumoniae, во втором – S. pyogenes.

У 53 (76,8%) детей бактериологическое 
исследование дало положительный результат. 
У 23,2% пациентов был получен отрицательный 
результат, при этом половине из них до посту-
пления в стационар проводилась антибактери-
альная терапия. В числе используемых антибио-
тиков упоминались бета-лактамы (амоксицил-
лин, цефтибутен, цефтриаксон) и макролиды 
(сумамед, вильпрафен).

Микрофлора, выделенная от пациентов, 
имела следующий видовой состав: преобладаю-
щим микроорганизмом являлся S. pneumoniae 
(рис. 2), который был обнаружен у 16 пациен-
тов; 15 из них были младше 3-летнего возраста. 
S. pyogenes был выявлен у 9 больных, боль-
шинство из них были в возрасте от 3 до 5 лет. 
P. aeruginosa была выделена в 8 случаях (поло-

26,1/5,3%

33,3/5,7%

17,4/4,6%

8,7/3,4%

14,5/4,2%

Рис. 1. Распределение обследованных детей по возрасту. 
 – до 1 года,  – от 1 года до 3 лет,  – от 3 до 5 лет,  – от 

5 до 7 лет,  – старше 7 лет.
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вина из них – у детей до 1 года), при этом 
у всех этих больных отмечалось затяжное 
или рецидивирующее течение заболевания, и 
ранее они получали антибактериальную тера-
пию препаратами широкого спектра действия 
(цефалоспорины, амоксициллин-клавуланат). 
Стафилококки были обнаружены у 9 больных, 
из них у 5 – в монокультуре (S. aureus – 4 случая, 
S. intermedius – 1 случай), у остальных пациен-

тов – в ассоциациях. У 4 детей в возрасте от 0 до 2 
лет была выделена нетипируемая H. influenzae. 
В 4 случаях отмечался грибковый отит, вызван-
ный Candida glabrata (3 случая) и Candida crusei 
(1 случай). 2 случая были связаны с Moraxella 
catarrhalis (1 – в монокультуре и 1 – в ассоциа-
ции); 1 случай – с Klebsiella pneumoniae.

В 91,4% случаев бактерии были выделены 
в монокультуре, в 8,6% – в ассоциациях из 
двух микроорганизмов. Видовой состав микроб-
ных ассоциаций выглядел следующим образом: 
Н. influenzae+Corynebacterium spp.; S. haemo-
lyticus+S. epidermidis; M. catarrhalis+S. epider-
midis; S. pyogenes+S. epidermidis; C. glabrata+
S. epidermidis.

Пневмококки, выделенные у обследованных 
детей, принадлежали к 4 серотипам и одной серо-
группе (рис. 3). Отмечалось выраженное преоб-
ладание 19F серотипа, на втором месте находился 
серотип 19А, на третьем – 6 серогруппа (рис. 3).

Генотипы выделенных пневмококков пред-
ставлены в табл. 1.

При генотипировании пневмококков обра-
щает на себя внимание преобладание сиквенс-
типов, относящихся к глобально распростра-
ненному мультирезистентному клональному 
комплексу 320 (СС320): ST271, ST1464 и ST320. 
Родоначальником СС320 принято считать муль-
тирезистентный клон S. pneumoniae Taiwan19F, 
широко распространенный в странах Юго-
Восточной Азии, а в последнее время и по всему 
миру. Штаммы СС320, полученные от обследо-
ванных больных, также демонстрировали мно-
жественную устойчивость к антибактериальным 
препаратам – пенициллину (умеренная рези-
стентность), макролидам, клиндамицину, тетра-
циклину; значения МПК (МПК50) представлены 
в табл. 2. У всех штаммов СС320 имелись гены 
ermB, mef, tetM. 

43,8/12%

31,3/11,6%

6,3/6,1%

12,5/8,2%

6,3/6,1%

Рис. 3. Серотипы пневмококков у обследованных детей. 
 – 19F,  – 19A,  – 4,  – 6ABC,  – 9VA.

30,2±6,3%

17±5,2 %

15,1±4,9%

17±5,2%

7,5±3,6%

5,7±3,1%

1,9±1,8% 3,8±2,6% 1,9±1,8%

Рис. 2. Видовой состав микрофлоры у обследованных 
детей. 

 – S. pneumoniae,  – S. pyogenes,  – P. aeruginosa,  – 
Staphylococcus spp.,  – H. influenzae,  – C. glabrata,  – 
C. crusei,  – M. catarrhalis,  – K. pneumoniae.

Таблица 1

Серотипы и генотипы выделенных штаммов S. pneumoniae (n=16) и их резистентность 
к антибактериальным препаратам

Серотип Генотип (ST/
CC)

Количество 
штаммов Фенотип резистентности*

Гены резистентности*

ermB mef tetM

19A 320 (320) 5 Эри (Р) 5/5; Ази (Р) 5/5; Кли (Р) 5/5; 
Пен (УР) 5/5; Тет (Р) 3/5# 5/5 5/5 5/5

19F

1500 (30) 1 – – – –

271 (320) 1 Эри (Р) 1/1; Ази (Р) 1/1; Кли (Р) 1/1; 
Пен (УР) 1/1; Тет (Р) 1/1 1/1 1/1 1/1

1464 (320) 2 Эри (Р) 1/2; Ази (Р) 1/2; Кли (Р) 2/2; 
Пен (УР) 2/2; Тет (Р) 1/2 2/2 2/2 2/2

320 (320) 3 Эри (Р) 3/3; Ази (Р) 3/3; Кли (Р) 2/3; 
Пен (УР) 3/3; Тет (Р) 3/3 3/3 3/3 3/3

6ABC 315 (315) 2 Эри (Р) 2/2; Ази (Р) 2/2; Кли (Р) 1/2; 
Тет (Р) 2/2 2/2 – 2/2

9VA 156 (156) 1 Пен (Р) 1/1 – – –

4 1637 (205) 1 – – – –

*Количество исследованных штаммов/количество штаммов, давших положительный результат; #Эри – эритромицин; Ази – 
азитромицин; Кли – клиндамицин; Пен – пенициллин; Тет – тетрациклин; Р – резистентен; УР – умеренно резистентен.
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Все представители СС320 демонстрировали 
устойчивость к оксациллину при проведении 
скрининга с диском, содержащим 1 мкг данного 
антибиотика (диаметр зоны подавления роста 
менее 20 мм). Однако при определении МПК дан-
ные изоляты демонстрировали МПК пеницилли-
на в диапазоне 0,125–0,25 мкг/мл (умеренная 
устойчивость) и МПК цефтриаксона 0,063–0,5 
мкг/мл (чувствительность). Полученные данные 
свидетельствуют о необходимости определения 
МПК бета-лактамных антибиотиков у штаммов 
пневмококка, давших положительный резуль-
тат скрининга диско-диффузионным методом. 
Обращают на себя внимание высокие значения 
МПК макролидов у представителей СС320, что 
не позволяет рекомендовать данную группу пре-
паратов в качестве стартовой терапии.

Два штамма, относящиеся к СС315, были 
чувствительны к пенициллину, но устойчивы 
к макролидам и тетрациклину, обнаруживая 
гены ermB и tetM. Данные изоляты можно отне-
сти к глобально распространенному мультире-
зистентному клональному комплексу Poland6B. 
Представители данного клонального комплекса 
изначально были распространены в Европе, но в 
настоящее время распространены на всех конти-
нентах и способны вызывать инвазивные заболе-
вания (менингит).

В целом, 14 штаммов пневмококка из 16 
обнаруживали устойчивость хотя бы к одному 
антибактериальному препарату, 13 из них явля-
лись мультирезистентными.

6 из 13 детей, у которых были выделены 
мультирезистентные пневмококки, до поступле-
ния в стационар получали антибактериальную 
терапию. Используемые препараты относились 
к группе бета-лактамов (у 3 детей) и включали, в 
основном, амоксициллин/амоксициллин-клаву-
ланат, а также – у 2 детей – к группе макролидов 
(кларитромицин, азитромицин). Один пациент 
получал последовательно амоксициллин и кла-
ритромицин. Учитывая выявленную резистент-
ность изолятов, проводимая амбулаторно анти-
бактериальная терапия не дала эффекта.

Культуры P. aeruginosa, полученные от 
пациентов, характеризовались чувствительно-
стью ко всем тестируемым препаратам: цефта-
зидиму, цефепиму, имипенему, гентамицину, 

амикацину, ципрофлоксацину. При этом у поло-
вины этих больных антибактериальная терапия 
на догоспитальном этапе была неэффективна, 
так как проводилась либо амоксициллин-клаву-
ланатом, либо цефалоспоринами III поколения 
(цефиксим, цефтибутен), не обладающими анти-
синегнойной активностью.

Стафилококки, выделенные от пациентов, 
в 44,4% случаев были представлены метицил-
линчувствительными S. aureus (MSSA), при 
этом устойчивости к препаратам других групп 
не наблюдалось. Стафилококки других видов 
(S. epidermidis, S. haemolyticus) почти во всех 
остальных случаях были выделены в ассоциа-
циях, при этом у 2 больных был выявлен мети-
циллинрезистентный S. epidermidis (MRSE): в 
одном случае – в ассоциации со S. haemolyticus, 
в другом – с M. catarrhalis.

Другие виды бактерий (S. pyogenes, H. in-
fluenzae, M. catarrhalis) не обнаруживали устой-
чивости к антибиотикам, рекомендуемым для 
применения при вызванных ими инфекциях. 
Тем не менее, у 3 пациентов с выявленным 
S. pyogenes антибактериальная терапия на дого-
спитальном этапе была неэффективна. Для лече-
ния использовался флемоксин (у одного боль-
ного), цефтибутен (у 2 больных). В литературе 
подобные факты объясняются такими причина-
ми, как, например, внутриклеточная персистен-
ция S. pyogenes, действие бета-лактамаз других 
бактерий (в т.ч. анаэробных) – представителей 
нормофлоры, в большом количестве присутству-
ющих в носоглотке [14, 15].

Обсуждение

ОСО является полиэтиологичным заболе-
ванием, возникающим, как правило, на фоне 
острой респираторной вирусной инфекции [16]. 
Традиционные представления об этиологии 
ОСО включают трех основных возбудителей: 
S. pneumoniae, H. influenzae и M. catarrhalis; часто-
та их выявляемости составляет, по разным дан-
ным, 30–50, 20–30 и 10–20% соответственно [17].

Однако в настоящее время, учитывая широ-
кое применение гемофильных и пневмокок-
ковых вакцин, спектр возбудителей может 
иметь некоторые отличия [18, 19]. По дан-
ным Научного центра здоровья детей [20], 

Таблица 2

Минимальные подавляющие концентрации антибактериальных препаратов 
для S. pneumoniae СС320 (n=11)

Антимикробный 
препарат

МПК50, 
мкг/мл

МПК90, 
мкг/мл

Диапазон МПК, 
мкг/мл Ч, % УР, % Р, %

Пенициллин 0,25 0,25 0,125–0,25 0 100 0
Цефтриаксон 0,125 0,125 0,063–0,5 100 0 0
Эритромицин 64 64 0,125–128 9 0 91
Азитромицин 64 64 0,125–128 9 0 91
Клиндамицин 32 32 0,25–32 9 0 91
Тетрациклин 4 0,015 0,015–4 18 0 82

Ципрофлоксацин 0,125 0,125 0,063–0,125 100 0 0

Ч – чувствителен; УР – умеренно резистентен; Р – резистентен.
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лидирующим патогеном при ОСО у детей 
г. Москвы является S. pneumoniae (55%), на 
втором месте находится S. pyogenes (22%), 
далее – S. aureus (14%), H. influenzae (12%) и 
M. catarrhalis (8%). В исследовании, проведен-
ном О.Е. Бугайчук и Е.Ю. Радциг (2015), у детей 
с ОГСО также наиболее часто выявлялся пневмо-
кокк (41,6%), далее – S. pyogenes и стафилокок-
ки, H. influenzae и  P. aeruginosa [21].

С.В. Сидоренко и соавт. (2012) приводят 
следующие данные об этиологии ОСО: доля 
S. pneumoniae составила 26,4% культуральным 
методом и 76% – при дополнительном при-
менении ПЦР, H. influenzae типа b – 24,7%, 
M. catarrhalis – 31,4%, A. otitidis – 28%, S. pyo-
genes – 6,6%, P. aeruginosa – 5,8%, стафилокок-
ки – 7,4%; в 0,8% были выделены Enterobacter, 
E. coli и Candida spp. [22].

В то же время в исследовании Л.К. Катосовой 
и соавт., проведенном ранее (2000–2005 гг.), 
среди возбудителей ОСО лидирующее место 
занимал S. pyogenes (47,5%), доля S. pneumoniae 
составляла 36,6%, S. aureus – 6,9% и H. influ-
enzae – 4% [23]. 

Анализируя полученные нами данные о 
микробном пейзаже при ОСО необходимо отме-
тить, что лидирующее место занимал S. pneu-
moniae (30,2±6,3%), на втором месте находи-
лись S. pyogenes и стафилококки (по 17±5,2%), 
на третьем – P. aeruginosa (15,1±4,9%). 
Гемофильная палочка и M. catarrhalis составили 
7,5±3,6 и 3,8±2,6% соответственно. Таким обра-
зом, данные по этиологии ОСО могут несколько 
различаться в зависимости от региона/страны, 
охвата детского населения пневмококковой и 
гемофильной вакцинацией, формы заболевания 
и выборки обследуемых детей.

При том, что полученные нами изоляты 
пневмококка в основном принадлежали к серо-
типу 19F, что не противоречит данным других 
российских исследований, существенное место 
занимал серотип 19А. Возрастание роли данно-
го типа («замещение серотипов») описано мно-
гими авторами в связи с началом вакцинации 
пневмококковой 7-валентной конъюгированной 
вакциной (ПКВ-7) [24, 25]. В г. Красноярске 
селективная вакцинация ПКВ-7 была нача-
та в 2009 г. в рамках городской программы 
«Вакцинопрофилактика», что, возможно, и 
послужило одной из причин распространения 
серотипа 19А в регионе. 

Обращает на себя внимание тот факт, что 
большая часть выделенных штаммов пневмо-
кокка (81,2%) обладала мультирезистентностью 
(устойчивость к макролидам, тетрациклину и 
клиндамицину) и относилась к двум глобально 
распространенным клональным комплексам – 
Taiwan19F и Poland6B. Возможно, данная цифра 
превышает реальный показатель резистентности 
пневмококков при гнойных отитах в регионе, 
учитывая то, что обследовались только госпита-
лизированные дети, у многих из которых анти-
бактериальная терапия на догоспитальном этапе 

была неэффективна. В то же время выявление 
данных генотипов свидетельствует об их распро-
странении на территории Красноярского края и 
России в целом. Не исключено, что общая тенден-
ция к росту резистентности S. pneumoniae в РФ 
связана с увеличением доли мультирезистентных 
клонов в общей популяции пневмококков. 

Механизмами устойчивости к макролидам у 
штаммов S. pneumoniae СС320 являлись: рибо-
сомальное метилирование, кодируемое геном 
ermB, и сочетание метилирования с активным 
выведением лекарственного вещества, связанное 
с наличием генов mef (макролидный эффлюкс). 
У пневмококков, относящихся к СС315, гены 
mef отсутствовали (при наличии гена ermB). 
Представители обоих клональных комплексов 
выявляли ген tetM и соответственно демонстри-
ровали устойчивость к тетрациклину. Таким 
образом, у пневмококков, вызвавших вышеопи-
санные случаи ОСО, имелись один или два меха-
низма резистентности к макролидным антибио-
тикам, что не позволяет рекомендовать макро-
лиды в качестве стартовой антибактериальной 
терапии. Также не следует рекомендовать и лин-
козамиды (клиндамицин).

В то же время все штаммы пневмококков 
были чувствительны к ципрофлоксацину и 
рифампицину. Однако данные препараты имеют 
возрастные ограничения для системного приме-
нения у детей, вследствие чего не входят в обще-
принятые схемы антибактериальной терапии 
среднего отита в педиатрической практике [26]. 

Учитывая преобладание среди пневмокок-
ков штаммов со сниженной чувствительностью к 
пенициллину (МПК 0,25 мкг/мл), целесообраз-
но рассмотреть вопрос о назначении в качестве 
стартовой терапии амоксициллина в дозировке 
до 90 мг/кг в сутки (согласно рекомендациям 
Американской академии педиатрии [27]), а в 
случае тяжелого течения или отсутствии эффек-
та в течение 48–72 ч – о переходе на цефтриаксон 
(50–75 мг/кг в сутки).

Заключение

Таким образом, эмпирический выбор анти-
микробного препарата должен учитывать спектр 
типичных возбудителей ОСО и их чувствитель-
ность к антибиотикам в конкретном регионе. 
Мониторинг микробного пейзажа позволяет 
провести эффективную эрадикацию возбудите-
ля и уменьшить проблему резистентности, во 
многом обусловленную неправильным назначе-
нием антибактериальной терапии. В качестве 
специфической профилактики пневмококко-
вых инфекций целесообразно рекомендовать 
13-валентную пневмококковую конъюгирован-
ную вакцину, серотиповое соответствие которой 
у детей с ОСГО составляет 100%.

Финансирование и конфликт интересов: авто-
ры статьи подтвердили отсутствие финансовой 
поддержки и отсутствие конфликта интересов 
исследования, о которых необходимо сообщить.
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Задача исследования – определить, отличается 
ли частота и тяжесть врожденных аноректаль-
ных мальформаций (ВАРМ) в зависимости от пола. 
В исследование были включены 129 пациентов (0–319 
недель) с диагнозом ВАРМ в период с 2004 по 2013 год. 
Ректоперинеальные и ректовестибулярные свищи 
были классифицированы как умеренные ВАРМ,  а 
все остальные – как тяжелые. Если у пациента 
ВАРМ был диагностирован в течение 48 часов после 
рождения, это считалось ранним диагнозом, а все 
остальные – поздним. У 70 (58%) девочек и 54 (42%) 
мальчиков были диагностированы различные формы 
ВАРМ. У большего числа пациентов умеренные, а 
не тяжелые формы (67% и 33% соответственно, 
р<0,001). 89% девочек имели умеренную форму, а 

65% мальчиков тяжелую форму ВАРМ (р<0,001). 
Все тяжелые формы были диагностированы рано, а 
среди умеренных форм 54% диагностированы рано, 
46% позже. Выводы: у девочек чаще диагностируют-
ся умеренные формы ВАРМ, а у мальчиков тяжелые. 
В целом, распределение по полу равно. Поскольку 
часто единственным симптомом умеренных ВАРМ 
является хронический запор, на их диагностику 
может потребоваться больше времени. Поэтому 
у многих женщин ВАРМ диагностируется в более 
позднем возрасте или вообще не диагностируется. 
В последствии у этих женщин возникает риск серьез-
ных разрывов во время естественных родов.
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