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Вступ
Протягом останніх 20 років у всьому світі спосте-

рігається зростання частоти інфекцій, викликаних 
Staphylococcus aureus (S.aureus), у тому числі й резис-
тентними до антибіотиків штамами. Спектр захво-
рювань, спричинених цими патогенами, варіює від 
незначних поверхневих інфекцій, що можуть минути 
самостійно, до тяжких інвазивних інфекцій, а також 
серйозних токсинопосередкованих хвороб, що можуть 
загрожувати життю. Здатність до тривалої персистен-

© 2022. The Authors. This is an open access article under the terms of the  Creative Commons Attribution 4.0 International License, CC BY,   which allows others to freely distribute the published 
article, with the obligatory reference to the authors of original works and original publication in this journal.
Для кореспонденції: Бордій Тіна Андріївна, кандидат медичних наук, доцент кафедри педіатрії 3 та неонатології, Дніпровський державний медичний університет, вул. Володимира Вернад-
ського, 9, Дніпро, 49044, Україна, факс: (056) 760-51-15, e-mail: tinabordiy@gmail.com, контактний тел.: +38 (050) 361 12 20.
For correspondence: Tina Bordii, MD, PhD, Associate professor, Department of pediatrics 3 and neonatology, Dnipro State Medical University, 9, Vernadsky st., Dnipro, 49044, Ukraine; fax: (056) 760-51-15;  
e-mail: tinabordiy@gmail.com; phone +38 (050) 361 12 20.

ції S.aureus на шкірі та слизових оболонках сприяє їх 
значному поширенню в суспільстві та рецидивуванню 
інфекцій. Але найбільше занепокоєння у клініцистів 
нині викликає значне поширення ізолятів S.aureus, ре-
зистентних до метициліну (MRSA), як у стаціонарах, 
так і в суспільстві, що вимагає постійного глобального 
та регіонального моніторингу поширеності метицилін-
резистентних штамів та їх чутливості до антибіотиків із 
метою оптимізації рекомендацій з антибактеріальної 
терапії стафілококових інфекцій.
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Резюме.  Поява та швидке поширення у світі ізолятів S.aureus, резистентних до метициліну (MRSA), зна-
чно утруднили лікування та змінили підходи до діагностики стафілококових інфекцій у дітей. Золотистий 
стафілокок є поширеним та небезпечним для людини мікроорганізмом. Широкий спектр факторів вірулент-
ності, перелік яких досі поповнюється, дозволяє йому швидко проникати в організм через пошкоджені бар’єри 
та викликати локальні та інвазивні інфекції, токсинопосередковані хвороби, а також персистувати про-
тягом тривалого часу. Зараз розрізняють два принципово різних варіанти метицилінрезистентних S.aureus: 
нозокоміальні та позалікарняні. Нозокоміальні ізоляти MRSA є стійкими до більшої кількості антимікробних 
засобів, а позалікарняні характеризуються рецидивним характером інфекцій та більш тяжким перебігом ін-
вазивних захворювань. Крім того, поступово розвивається резистентність MRSA до тих антибактеріальних 
засобів, що становили основу лікування цих інфекцій, насамперед кліндаміцину та ванкоміцину. Усе це вимагає 
глобального та регіонального моніторингу поширення MRSA при різних варіантах стафілококових інфекцій 
та чутливості знайдених ізолятів до антибіотиків із метою оптимізації емпіричної та патогенспецифічної 
антибактеріальної терапії. У статті наведені дані щодо активності різних протимікробних засобів проти 
S.aureus, проаналізована наявна інформація щодо поширеності MRSA в Україні та результатів локального мо-
ніторингу антибіотикорезистентності, які виявились односпрямованими із загальносвітовими тенденціями. 
Подані клінічні та лабораторні критерії діагностики локальних стафілококових інфекцій, інвазивних та ток-
синопосередкованих захворювань у дитячому віці. Лікування інфекцій S.aureus передбачає необхідні хірургічні 
втручання та антибактеріальну терапію з урахуванням актуальної епідеміологічної ситуації щодо поширення 
MRSA та їх чутливості до протимікробних засобів. Потрібні подальші дослідження з визначення поширеності 
MRSA у дітей в Україні для розробки алгоритмів антибактеріальної терапії при різних варіантах стафілоко-
кових інфекцій.
Ключові  слова:  діти; Staphylococcus aureus; метицилінрезистентний Staphylococcus aureus; MRSA; 
 СА-MRSA; НА-MRSA; антибіотикотерапія; огляд
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Епідеміологія та патогенез інфекції 
S.aureus

Золотистий стафілокок є грампозитивним коком, 
що відноситься до неспороутворюючих каталазопози-
тивних бактерій. Його клітинна стінка містить пепти-
доглікан та тейхоєві кислоти. Він є стійким до темпера-
тури до 50 °C, високої концентрації солі та висихання. 
Здатність S.aureus до продукції коагулази відрізняє його 
від інших, менш вірулентних штамів стафілококів. 

Передача мікроорганізму здійснюється контактним 
шляхом (від інфікованих хворих або безсимптомних 
носіїв), через повітря та заражені предмети. Найбіль-
шу небезпеку становлять хворі із стафілококовими 
ураженнями, що дренуються. У лікарнях стафілококи 
можуть передаватись від зараженого пацієнта до іншо-
го через руки персоналу. Крім того, сам персонал може 
мати невеличкі вогнища інфекції (ячмінь, фурункул 
тощо). За наявності особи, яка активно виділяє стафі-
локок чи є його постійним носієм, можуть виникати 
спалахи інфекції в сім’ях, стаціонарах та колективах. 

S.aureus — один із найбільш вірулентних та небез-
печних для людей мікроорганізмів, значно поширений 
у суспільстві. Він може бути компонентом людської 
мікрофлори, що знаходиться в пахвових западинах, 
паху, промежині, а також у передніх носових ходах. У 
будь-який момент часу близько 30 % людей є носіями 
стафілококу в носі [1]. Поширеність назального носій-
ства S.aureus у дітей та персоналу лікарень вища, ніж у 
загальній популяції. Носійство підвищує ризик інфіку-
вання самого носія та його оточення. Було показано, 
що в більшості пацієнтів із бактеріємією S.aureus ізо-
лят із крові був ідентичним тому, що міститься в пе-
редніх носових ходах [2]. Усіх людей можна розділити 
на 3 типи за патерном носійства стафілококу: постійні 
носії, періодичні носії змінних штамів та особи, які ні-
коли не є носіями. Крім того, назальних носіїв розділя-
ють на постійних носіїв із високим ризиком інфікуван-
ня та періодичних, або не носіїв, із низьким ризиком 
інфікування [3]. Схильність до постійного носійства 
стафілококу є генетично детермінованою [4].

Патогенні властивості S.aureus визначаються низ-
кою чинників, які забезпечують його здатність до 
адгезії, проникнення у тканини та поширення в ор-
ганізмі, а також допомагають уникати імунної від-
повіді хазяїна. Деякі з цих чинників асоційовані з 
клітинною поверхнею, а саме мікробні поверхневі 
компоненти, що розпізнають молекули адгезивного 
матриксу (MSCRAMMs) — стафілококовий протеїн 
A, фібронектин-зв’язуючі протеїни (A та B), клам-
пінг-фактори A та B (фібриноген-зв’язуючі протеїни) 
та колаген-зв’язуючий протеїн, які є адгезинами, що 
зв’язуються з позаклітинним матриксом [5]; а також 
полісахаридна капсула, яка не тільки перешкоджає 
фагоцитозу, що сприяє персистенції мікроорганізму, 
але й модулює адгезію до ендотеліальних поверхонь 
[6]. Інші чинники патогенності секретуються стафі-
лококами. До таких відносять токсини (токсин син-
дрому токсичного шоку 1, ентеротоксини, ексфолі-
ативні токсини, гемолізини, лейкоцидин Пантона 
— Валентайна), ферменти (плазмокоагулаза, лецити-

наза, протеази, гіалуронідаза, нейрамінідаза, стафіло-
кіназа, ДНКаза), а також бактеріоцини, бактеріолізи-
ни, фактори, що інгібують комплемент та хемотаксис 
та інші. За спектром чинників вірулентності S.aureus 
значно перевершує коагулазонегативні стафілококи, 
деякі з його позаклітинних токсинів навіть в ізольо-
ваному стані здатні справляти потужну біологічну дію 
на інтактних тварин, тканини, клітини та мембрани. 
Останнім часом увагу науковців привернула група 
цитолітичних пептидів — фенолрозчинних модулінів 
(PSM), які мають помірну цитолітичну здатність та 
сприяють створенню біоплівок, хоча точна функція 
цих молекул залишається неясною. PSM найбільш 
активно продукуються ізолятами, що виділені при ін-
фекціях шкіри та м’яких тканин, що вказує на їх важ-
ливу роль у патогенезі цих уражень [7].

Основою захисту макроорганізму від стафілококо-
вої інфекції є неушкоджені бар’єри. Рани (навіть не-
значні), опіки, вірусні інфекції шкіри (вітряна віспа, 
простий герпес), укуси комах, захворювання шкіри (на-
приклад, атопічний дерматит), бульозний епідермоліз, 
хірургічні рани є важливими воротами для проникнен-
ня стафілококів. У пацієнтів з атопічним дерматитом 
до того ж має місце дефіцит антимікробних пептидів 
(дефензинів та кателіцидинів) у шкірі, що сприяє дуже 
високій частоті колонізації шкіри S.aureus (більше 
90 %) та частому інфікуванню [8]. Важливу роль у про-
никненні та підтриманні інфекції S.aureus відіграють 
сторонні предмети (забруднені рани, тромби, шунти, 
протези судин та клапанів, внутрішньовенні голки, ка-
тетери, нитки, нігті, проволока тощо). У новонародже-
них важливими воротами для проникнення стафілоко-
ків можуть бути пупкова ранка та рана після обрізання, 
які можуть бути колонізовані протягом перших кількох 
годин життя. Респіраторні вірусні інфекції, такі як кір 
та грип, сприяють розвиткові стафілококової пнев-
монії знову ж таки через пошкодження епітеліальних 
бар’єрів. CDC констатував, що S.aureus був найбільш 
часто ідентифікованим патогеном при ускладненнях та 
бактеріальних коінфекціях у дітей, госпіталізованих із 
приводу грипу у 2003–2010 рр. у США [9].

Після подолання бар’єрів найбільш важливою ліні-
єю захисту проти S.aureus стає неушкоджена відповідь 
із боку поліморфноядерних лейкоцитів [10]. Успіш-
ний фагоцитоз включає хемотаксис, опсонізацію та 
внутрішньоклітинне знищення патогену. Опсонізація 
за участю термолабільних опсонінів (комплемент), 
імовірно, має більше значення, ніж термостабільних 
(антитіла). Потрапивши всередину фагоцита, S.aureus 
здатні виживати там, не піддаючись фагоцитозу, про-
тягом тривалого часу. Коагулазопозитивні стафілококи 
можуть персистувати в поліморфноядерних лейкоци-
тах набагато довше, ніж коагулазонегативні, завдяки 
чому вони переносяться у віддалені ділянки та фор-
мують там метастатичні вогнища. Ця здатність забез-
печується токсинами S.aureus, такими як лейкоцидин 
Пантона — Валентайна, та іншими чинниками. Багато 
генів S.aureus регулюються у бік підвищення чи зни-
ження експресії після дії нейтрофилів людини, а також 
існує різниця в експресії генів між різними штамами, 
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що може пояснити різницю у спроможності ізолятів 
викликати інфекцію [11]. Клітинний та гуморальний 
імунітет, імовірно, мають менше значення. Високий 
рівень специфічних антитіл не захищає від розвитку 
інфекції S.aureus. Серйозні інфекції в пацієнтів з агам-
маглобулінемією, дефектами антитіл та дефектами 
клітинного імунітету частіше викликані не стафілоко-
ками, а іншими патогенами. Тоді як від рецидивних та 
інвазивних стафілококових інфекцій потерпають осо-
би із гранулоцитопенією, хронічною гранулематозною 
хворобою, синдромами недостатності адгезії нейтро-
філів, дефіцитом компонентів комплементу, а також 
гіпер-IgE-синдромом [12, 13].

Геномні дослідження дозволяють краще зрозуміти 
індивідуальні розбіжності в реакції макроорганізму на 
S.aureus. В одному дослідженні було продемонстрова-
но, що в дітей із переважно інвазивними інфекціями 
S.aureus мала місце надмірна експресія генів вроджено-
го імунітету й гематопоезу та недостатня експресія ге-
нів, пов’язаних з адаптивним імунітетом [14]. Різниця 
в експресії генів спостерігалась між дітьми із кістково-
м’язовими інфекціями та дітьми з пневмонією. При 
цьому в пацієнтів із кістково-суглобовими інфекціями 
була надмірною експресія транскриптів, пов’язаних із 
коагуляцією крові, що може бути асоційоване з веноз-
ними тромбозами, які можуть виникати при остеоміє-
літі S.aureus [15].

S.aureus викликають захворювання шляхом безпо-
середньої інвазії у тканини або шляхом вироблення 
токсинів, які можуть уражати макроорганізм у ділян-
ках, віддалених від вогнища інфекції чи колонізації. 
Характерною ознакою стафілококової інфекції є аб-
сцес, що складається з фібринової стінки, оточеної за-
пальними тканинами, з центральним ядром із гною, 
що містить мікроорганізми та лейкоцити. Стафілококи 
можуть зберігатись живими в абсцесі протягом трива-
лого часу. Із накопиченням гною абсцес проривається 
або назовні, або в оточуючі тканини з утворенням ки-
шень та вторинних абсцесів. Окрім локального поши-
рення можливе й поширення інфекції гематогенним 
шляхом (навіть якщо абсцес дуже малий). Гематоген-
ний переніс стафілококів може спричинити пневмо-
нію, інфекції кісток і суглобів, а також серцевих кла-
панів.

В окремих випадках стафілококи тривало персис-
тують у тканинах і викликають повторні інфекції, не-
зважаючи на адекватну антимікробну терапію. Такі 
стійкі глибоко вкорінені стафілококові вогнища опи-
сані при остеомієліті, абсцесах головного мозку й при 
легеневих інфекціях у хворих на муковісцидоз і зараз 
пов’язуються з варіантами малих колоній S.aureus 
[16, 17]. Варіанти малих колоній являють собою ізо-
ляти з атиповою морфологією, зниженим гемолізом, 
пігментацією, уповільненим ростом та незвичайними 
біохімічними характеристиками, що утруднює їх ви-
ділення та ідентифікацію. Ці ізоляти можуть тривало 
існувати внутрішньоклітинно та є більш стійкими до 
антибіотиків та менш імуногенними, ніж батьків-
ський штам [18]. В одній моделі хронічного остео-
мієліту деякі антибіотики індукували варіанти малих 

колоній S.aureus, і тільки рифампіцин не мав такого 
ефекту [19].

Токсини, які виробляють S.aureus, здатні самі по 
собі викликати специфічні захворювання або син-
дроми. Штами S.aureus, що продукують ентеротокси-
ни, спричиняють одну з найпоширеніших харчових 
токсикоінфекцій. Ентеротоксини можуть зберігатись 
навіть у термічно обробленій їжі. Ексфоліативні ток-
сини, що виробляються штамами, які належать до фа-
гової групи II, викликають стафілококовий синдром 
ошпареної шкіри (хвороба Ріттера), добре описаний 
у новонароджених та немовлят. При цьому механізм 
розщеплення епідермісу ексфоліативними токсинами 
до кінця не з’ясований [20]. Але найбільш серйозним 
токсинопосередкованим захворюванням, пов’язаним 
зі S.aureus, є синдром токсичного шоку (СТШ). Хоча 
вперше він був описаний у дітей (у 1978 році), часті-
ше його спостерігали в жінок, які використовували 
тампони під час менструації. Але вже з початку 1990-х 
років принаймні половина випадків не була пов’язана 
з менструацією. Причиною розвитку СТШ є штами, 
які продукують токсин синдрому токсичного шоку 1 
(TSST-1), хоча штами, які продукують ентеротокси-
ни B і C, можуть викликати до 50 % випадків немен-
струального СТШ. Ці токсини є суперантигенами, 
Т-клітинними мітогенами, які зв’язуються безпосе-
редньо з інваріантними ділянками молекул головного 
комплексу гістосумісності класу II, викликаючи екс-
пансію клональних Т-клітин із наступним масовим 
вивільненням цитокінів, які й призводять до розвитку 
шоку. Тобто в даному випадку має місце неспецифічна 
стимуляція Т-лімфоцитів без нормального розпізна-
вання антигену [21], що відрізняє СТШ від інфекцій-
но-токсичного шоку.

Чутливість S.aureus до антибіотиків
Із середини 60-х років ХХ сторіччя переважна біль-

шість S.aureus набула здатності до вироблення пеніци-
лінази, що зробило ці мікроорганізми резистентними 
до пеніциліну G, ампіциліну, амоксициліну та проти-
псевдомонадних пеніцилінів (тепер їх близько 95 %). 
Появу пеніцилінрезистентних штамів почали фіксу-
вати ще у 40-х роках, практично відразу після впрова-
дження терапії пеніциліном. Це стало поштовхом для 
розробки стійких до пеніцилінази напівсинтетичних 
пеніцилінів (метицилін, а далі — оксацилін, нафци-
лін і їх похідні). Однак уже протягом року від почат-
ку їх застосування стали з’являтись повідомлення про 
появу ізолятів S.aureus, резистентних до метициліну 
(methicillin-resistant Staphylococcus aureus), спершу в 
Англії (у 1961 році), а потім в інших країнах. До кінця 
60-х років спостерігались поодинокі випадки інфек-
цій MRSA у лікарнях, а з початком 70-х поширеність 
MRSA в стаціонарах неухильно зростала. У 1989 році 
97 % госпіталів у США повідомили про наявність у них 
MRSA, а проспективне спостереження SCOPE показа-
ло, що частота виявлення MRSA при нозокоміальній 
бактеріємії S.aureus у дітей виросла з 10 % у 1995 році до 
29 % у 2001 році [22]. Фактори ризику розвитку інфек-
ції або колонізації нозокоміальним MRSA (healtscare-
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associated MRSA — HA-MRSA) включають недавню 
або тривалу госпіталізацію, антибіотикотерапію та пе-
ребування у відділенні інтенсивної терапії. НА-MRSA 
має вірулентність, подібну до такої в чутливих до ме-
тициліну стафілококів, і порівнянні показники смерт-
ності. 

Паралельно із цим у 1970-х роках спорадично спо-
стерігалися окремі випадки інфікування MRSA, яке, 
очевидно, відбулося в суспільстві, однак зазвичай у 
цих пацієнтів можна було виявити ті чи інші описані 
вище фактори ризику і вважалось, що походженням 
MRSA в цих випадках були лікарні. Однак із 1980-х 
років у літературі стали з’являтись повідомлення про 
епізоди справжньої позалікарняної інфекції MRSA 
(community-acquired MRSA — CA-MRSA) у пацієнтів 
без ідентифікованих факторів ризику. Протягом пер-
шої половини 90-х років поширення CA-MRSA набу-
ло вибухового збільшення, що свідчить про наявність 
унікальних властивостей, які дозволяють цим клонам 
швидко поширюватися у суспільстві [23, 24]. У пере-
важній більшості випадків у дітей без факторів ризику 
CA-MRSA викликав поверхневі інфекції, включаю-
чи підшкірні абсцеси та целюліт [23, 25]. Також дуже 
поширеними були рецидивуючі шкірні інфекції [26]. 
Тепер у США до 75 % інфекцій шкіри та м’яких тка-
нин пов’язані з MRSA. Однак паралельно з цим спо-
стерігалося зростання й частоти інвазивних інфекцій 
CA-MRSA, включаючи остеомієліт, септичний артрит 
і пневмонію [27–29]. Крім того, є дані, що деякі інва-
зивні інфекції, спричинені CA-MRSA, відрізняються 
більш тяжким перебігом та більш частим розвитком 
ускладнень, ніж інфекції, викликані чутливими до ме-
тициліну стафілококами. 

Резистентність до β-лактамів у MRSA зумовлена 
модифікацією пеніцилінзв’язуючого білка (ПЗБ), по-
значеного як ПЗБ-2′, який, на відміну від внутрішнього 
набору ПЗБ (від ПЗБ-1 до ПЗБ-4) S.aureus, має значно 
нижчу афінність до зв’язування з β-лактамними анти-
біотиками, що дозволяє стафілококу ефективно фор-
мувати клітинні стінки у присутності інгібуючих кон-
центрацій препаратів. ПЗБ-2′ кодується геном mecA, 
який переноситься унікальним мобільним генетичним 
елементом — стафілококовою касетною хромосомою 
(staphylococcal cassette chromosome mec — SCCmec), що 
являє собою ділянку розміром від 20 до 70 kb, розташо-
вану приблизно на 30 kb нижче від хромосомного по-
чатку реплікації. Існує кілька типів SCCmec. Історично 
нозокоміальні ізоляти MRSA містили типи SCCmec I–
III, а коли вперше були описані позалікарняні ізоляти, 
були введені три нових типи — IV, V та VI. Було опи-
сано ще два типи SCCmec, попередньо названі VII та 
VIII. Вважається, що менший розмір (< 30 kb) SCCmec 
IV–VI пояснює підвищену рухомість між штамами 
[30]. SCCmec типів II та III також містять інші гени 
стійкості до антибіотиків, такі як tet (стійкість до тетра-
цикліну). Деякі випадки резистентності до метициліну 
можуть бути пов’язані не з геном mecA, а з гіперпродук-
цією β-лактамаз. Часто в цих випадках резистентність 
до метициліну є проміжною. Клінічне значення цих 
ізолятів невідоме.

Походження CA-MRSA невідоме. Від нозокоміаль-
них MRSA CA-MRSA відрізняє не тільки відсутність 
історії перебування в медичних закладах пацієнтів, які 
є носіями бактерії, та унікальна комбінація генного 
комплексу й менші розміри SCCmec, а й інші характе-
ристики чутливості до антибіотиків й характерні моде-
лі електрофорезу в імпульсному полі. Цікаво, що CA-
MRSA рідше зустрічається в передніх носових ходах, 
ніж HA-MRSA та чутливі до метициліну ізоляти; часті-
ше він колонізує шкіру, особливо в ділянці промежини 
та прямої кишки. Усе це свідчить, що штами CA-MRSA 
могли виникнути в суспільстві, а не просто були пере-
несені з лікарень. Швидке поширення резистентних до 
метициліну ізолятів S.aureus викликає побоювання, що 
необхідність все більш частого використання альтерна-
тивних антибіотиків (наприклад, ванкоміцину) спри-
ятиме розвитку стійкості і до них, як це відбулося із 
появою стійкого до пеніциліну S.aureus у  1940–1950-х 
роках. Моніторинг чутливості нозокоміальних та по-
залікарняних MRSA до антибіотиків проводиться по-
стійно.

Отже, для вибору оптимальної антибіотикотера-
пії практично значущим є розподілення S.aureus на 3 
групи: 1) S.aureus, чутливі до метициліну (methicillin-
susceptible S.aureus — MSSA); 2) нозокоміальні MRSA 
(НА-MRSA); 3) позалікарняні MRSA (CA-MRSA).

Препаратами вибору для лікування інфекцій, спри-
чинених MSSA, є напівсинтетичні пеніциліни, стійкі 
до пеніцилінази (оксацилін, нафцилін, клоксацилін, 
диклоксацилін) та цефалоспорини І покоління (це-
фазолін, цефалексин).  Якщо клінічна відповідь на 
один із цих препаратів є повільною, перехід на інший 
з цієї ж категорії не має сенсу. У таких випадках слід 
переглянути мікробіологічні дані, оцінити дозу анти-
біотика та комплаєнс, а також переконатися, що не-
має ділянок, які потребують дренування. Цефалоспо-
ринові антибіотики викликають менше подразнення 
вен при внутрішньовенному введенні, ніж пеніциліни, 
менше пригнічують кістковий мозок, але мають шир-
ший спектр дії, ніж оксацилін чи нафцилін (це може 
сприяти суперінфекції стійкими до цефалоспоринів 
грамнегативними мікроорганізмами в ослабленого 
пацієнта з серйозним стафілококовим захворюван-
ням). Ефективність цефалоспоринів ІІ та ІІІ покоління 
проти S.aureus нижча. Тому, якщо емпірична терапія 
передбачає призначення цефтриаксону, цефотаксиму 
або цефуроксиму, за наявності серйозної підозри на 
S.aureus слід призначати додатково специфічні про-
тистафілококові засоби. Кліндаміцин і триметоприм/
сульфаметоксазол є альтернативними препаратами для 
пацієнтів із серйозною алергією на β-лактамні антибі-
отики або непереносимістю β-лактамних антибіотиків. 
Але кліндаміцин може застосовуватись лише при тих 
інвазивних інфекціях S.aureus, які не є ендоваскуляр-
ними (тобто при негативних результатах посіву крові) з 
огляду на його бактеріостатичну дію. 

НА-MRSA, як правило, є мультирезистентними і 
окрім метицилінорезистентності виявляють відсут-
ність, незначну або знижену чутливість до стандартних 
цефалоспоринів, аміноглікозидів, еритроміцину, клін-
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даміцину та тетрациклінів. Основними препаратами, 
що використовуються для лікування інфекцій, спри-
чинених нозокоміальними MRSA, є ванкоміцин, дап-
томіцин та лінезолід.

На відміну від НА-MRSA, ізоляти CA-MRSA зазви-
чай чутливі до більшості не-β-лактамних антибіотиків, 
включаючи кліндаміцин, гентаміцин, триметоприм/
сульфаметоксазол та доксициклін або міноциклін [31]. 
Чутливість до еритроміцину є більш варіабельною і 
коливається від 29 до 80 % у різних дослідженнях [32]. 
Стійкість до макролідів може бути пов’язана з ефлюк-
сним насосом (mef), і тоді штами CA-MRSA залиша-
ються чутливими до кліндаміцину, або з конститутив-
ною чи індукованою резистентністю до макролідів/
лінкозаміду/стрептограміну В. Обидва останні меха-
нізми можуть бути надійно виявлені у звичайній ла-
бораторії за допомогою D-тесту. Це важливо, оскільки 
за наявності резистентності до еритроміцину S.aureus 
може стати стійким до кліндаміцину під час терапії 
цим антибіотиком [33]. Ця здатність може мати клі-
нічне значення в умовах інфекцій, при яких бактерії 
не знищуються швидко й можуть піддаватися дії суб-
інгібіторних концентрацій кліндаміцину протягом 
будь-якої кількості часу. Приклади включають терапію 
недренованих глибоко розташованих абсцесів або лі-
кування кістково-суглобових інфекцій. 

Ванкоміцин є препаратом вибору для серйозних ін-
фекцій MRSA. Немає доказів того, що додавання амі-
ноглікозиду або рифампіну до ванкоміцину є корис-
ним для лікування інфекцій, якщо вони не пов’язані 
із протезним матеріалом [34]. Лінезолід продемон-
стрував значну активність проти MRSA, ванкоміцин-
резистентних ентерококів і пеніцилін-резистентного 
пневмококу. Лінезолід є важливим засобом лікування 
інфекцій, викликаних стійкими до кліндаміцину ізо-
лятами MRSA, та може бути препаратом вибору для 
лікування пневмонії MRSA [35]. Він доступний як для 
перорального, так і для внутрішньовенного введен-
ня. Даптоміцин має швидку бактерицидну дію in vitro 
проти MRSA і є ефективним засобом для лікування 
інфекцій MRSA, включаючи бактеріємію та право-
сторонній ендокардит у дорослих, однак фармакокі-
нетичні дослідження в немовлят і дітей старшого віку 
вказують на необхідність більшої дози на кілограм, ніж 
у дорослих [36, 37]. Застосування даптоміцину в пе-
діатричній практиці досі не схвалено. Для лікування 
інфекцій шкіри та її структур, викликаних грампози-
тивними мікроорганізмами, включаючи MRSA, у до-
рослих схвалено використання тедизоліду (оксазолі-
дон), телаванцину та оритаванцину (ліпоглікопептидні 
похідні ванкоміцину), цефтобіпролу та цефтароліну 
(цефалоспорини п’ятого покоління). Ще один ліпоглі-
копептидний антибіотик — далбаванцин дозволений 
для використання при інфекціях шкіри та її структур у 
дітей із народження. Проводяться дослідження для ви-
значення фармакокінетики, безпеки та ефективності 
цефтароліну в дітей. Є звіти про безпечність та ефек-
тивність даптоміцину або цефтароліну в лікуванні ін-
вазивних інфекцій MRSA у дітей [38, 39]. Тайгециклін 
є ще одним препаратом, найбільш корисним для ліку-

вання полімікробних інфекцій, включаючи MRSA, у 
дорослих, але не вивчався в дітей.

У 2002 році було вперше задокументовано інфек-
цію, спричинену ванкоміцин-резистентним S.aureus 
(vancomycin-resistant Staphylococcus aureus — VRSA). З 
того часу було зареєстровано ще 14 подібних ізолятів, 
всі у США [40]. Усі резистентні до ванкоміцину штами 
S.aureus є стійкими до глікопептидів завдяки гену vanA, 
який був знайдений в ентерококів [41], багато з них 
зазвичай зберігають чутливість до інших антибіоти-
ків —  лінезоліду, міноцикліну, триметоприму/сульфа-
метоксазолу. Крім того, існують проміжно резистент-
ні до ванкоміцину ізоляти (vancomycin-intermediate 
S.aureus — VISA), що є чутливими до більш високих, 
ніж середньотерапевтичні, концентрацій антибіо-
тика. Штами VISA не містять ген vanA, зниження їх 
чутливості до ванкоміцину пов’язане з потовщенням 
клітинної стінки, яка містить ванкоміцинзв’язуючі 
дипептиди. Проміжна резистентність до ванкоміцину 
(та інших глікопептидів) визначається за мінімальною 
інгібуючою концентрацією. Однак слід відзначити, що 
дослідження, які продемонстрували гірші результати 
лікування ванкоміцином інфекцій MRSA, особливо 
бактеріємії або вентилятор-асоційованої пневмонії, у 
випадках, коли ізоляти мали підвищення МІК ванко-
міцину більше ніж 1,0 мкг/мл, стосувались тільки до-
рослих [42, 43]. І навпаки, дослідження, що було прове-
дено в дітей у США, виявило, що протягом 2003–2013 
років не спостерігалось підвищення МІК ванкоміцину 
для нозокоміальних ізолятів S.aureus, а клінічні резуль-
тати лікування звичайними та підвищеними дозами 
ванкоміцину не відрізнялись (за винятком того, що в 
пацієнтів, які отримували високі дози, частіше спосте-
рігали прояви нефротоксичної дії ванкоміцину) [44]. 
Однак не можна виключити, що VISA стануть пробле-
мою лікування серйозних інвазивних стафілококових 
інфекцій у дітей у найближчому майбутньому. Але, 
скоріше за все, рішенням цієї проблеми стане не під-
вищення доз ванкоміцину, а застосування даптоміцину 
й цефтароліну (після того, як будуть встановлені опти-
мальні дози та профілі безпеки цих агентів у дітей).

Дані про поширеність MRSA в Україні нечис-
ленні й стосуються здебільшого дорослих. За дани-
ми дослідження АУРА, яке проводилось в Україні у 
2018–2019 рр., серед ізолятів S.aureus, які були виділені 
з ран при інфекціях шкіри та м’яких тканин, інтрааб-
домінальних інфекціях, інфекціях кісток і суглобів, 
частка MRSA була 27,2 %. Досліджувані ізоляти MRSA 
були високочутливими (більше ніж 95 %) до лінезолі-
ду, тайгецикліну, тейкопланіну та фосфоміцину. Чут-
ливість до ванкоміцину становила 88,6 %, цефтаролі-
ну — 86,1 %, даптоміцину — 88,8 %, триметоприму/
сульфаметоксазолу — 90,9 % [45]. При вивченні анти-
біотикорезистентності нозокоміальних штамів S.aureus 
у хірургічних стаціонарах України в багатоцентровому 
дослідженні, що проводилось в 2015–2016 рр., було 
знайдено від 7,3 до 69,7 % (у середньому 38,7 %) ізо-
лятів MRSA, які були високочутливими до лінезоліду 
(100 %), тайгецикліну (97,3 %), мупіроцину (96,4 %), 
триметоприму/сульфаметоксазолу (94,7 %), тоді як 
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чутливість до ванкоміцину та тейкопланіну виявилась 
дещо нижчою (88,2 та 89,5 % відповідно) [46]. Ще в од-
ному дослідженні вивчали поширеність CA-MRSA при 
гнійно-запальних процесах у дорослих. Було виявлено, 
що частка CA-MRSA становила 28,7 % від загальної 
кількості ізолятів S.aureus в амбулаторних пацієнтів 
та 64,9 % серед тих, хто потребував госпіталізації [47]. 
Пізніше ті ж автори виявили, що серед здорових мо-
лодих людей (25–45 років), назальних носіїв S.aureus, 
носійство MRSA виявляється в 16,7 % випадків [48].

Діагностика клінічних варіантів 
інфекції S.aureus

Просте (небульозне) імпетиго діагностують за ха-
рактерною клінічною картиною — наявністю везикул 
розміром від кількох міліметрів до 1 см, заповнених ка-
ламутною рідиною, та пустул, оточених чітким краєм 
еритеми, що прориваються й загоюються з утворенням 
скоринки медового кольору, при видаленні якої ек-
судат знов швидко накопичується. Може виникнути 
регіонарна лімфаденопатія, але системних ознак чи 
симптомів, як і локальної болючості, немає. Іншим, 
менш частим збудником простого імпетиго може бути 
β-гемолітичний стрептокок групи А (БГСА). 

Бульозне імпетиго є виключно інфекцією S.aureus і 
діагностується на основі клінічних ознак. Захворюван-
ня характеризується появою млявих безболісних пухи-
рів розміром більше ніж 1 см, які заповнені спочатку 
прозорою, а потім гнійною рідиною. При розриві тон-
ких пухирів залишається «лакова» основа. Системних 
симптомів не спостерігається, за винятком новонаро-
джених, у яких може виникнути дисемінована хворо-
ба з лихоманкою та ознаками інфекційного токсикозу. 
Бульозне імпетиго зазвичай викликається штамами 
фагової групи II, зокрема фагом типу 71, але також 3A, 
3C і 55, які, як відомо, виробляють епідермолітичні 
токсини A і B. Із віком рівень антитіл до епідермолі-
тичного токсину зростає, однак він не захищає від роз-
витку нових бульозних уражень. 

Стафілококовий синдром ошпареної шкіри (хворо-
ба Ріттера) опосередкований епідермолітичними ток-
синами S.aureus та характеризується появою поверх-
невих тендітних пухирів, які лопаються, залишаючи 
болісну основу. Епідерміс легко відшаровується при 
дотику (ознака Нікольського). Зазвичай хворі мають 
високу лихоманку, іноді з’являються слизувато-гнійні 
виділення з очей. Діагноз бульозного імпетиго і, осо-
бливо, хвороби Ріттера слід встановлювати обережно, 
оскільки подібні зміни шкіри можна спостерігати при 
пухирчатці, мультиформній еритемі, синдромі Стівен-
са — Джонсона та токсичному епідермальному некро-
лізі. Як затримка діагностики, так і помилкова терапія 
кортикостероїдами сприятимуть поширенню бактері-
альної інфекції. Діагностиці допомагає виявлення ста-
філокока з рідини, аспірованої з пухирів. Незважаючи 
на те, що рівень смертності серед дітей з хворобою Ріт-
тера низький, більшість летальних випадків пов’язана 
із затримкою діагностики.

Фолікуліт, фурункул і карбункул — більш глибокі 
стафілококові інфекції шкіри. Фолікуліт — це болісна 

пустула, що вражає волосяний фолікул. Фурункул вра-
жає як шкіру, так і підшкірну клітковину в ділянках на-
вколо волосяних фолікулів, зазвичай на шиї, пахвових 
западинах і сідницях. Насправді це невеликі абсцеси, 
що характеризуються виділенням гнійного матеріалу 
з одного отвору. Карбункул являє собою сукупність 
з’єднаних фурункулів і має кілька пустульозних отво-
рів. Ці інфекції можуть минати самостійно, але також 
можуть поширюватися гематогенним шляхом і викли-
кати небезпечну для життя септицемію. 

S.aureus залишається провідним збудником ос-
теомієліту  в дитячому віці. Частота виявлення цьо-
го патогену при гематогенному остеомієліті в дітей 
коливається від 65 до 85 % [40]. Навіть з огляду на те, 
що останнім часом з’являється все більше даних про 
зростання ролі інших грампозитивних мікроорганіз-
мів, зокрема Kingella kingae, у розвитку остеомієліту, 
принаймні в дітей раннього віку (що пов’язано з по-
кращенням можливостей щодо виявлення даного 
патогену) [49], сумарна частка стафілококів та стреп-
тококів в етіологічній структурі остеомієліту зали-
шається на рівні 80–90 %. Остеомієліт, спричинений 
CA-MRSA, характеризується більш тяжким перебігом, 
із частішим розвитком поліосальної хвороби, міозиту, 
піоміозиту, внутрішньокісткових та субперіостальних 
абсцесів, патологічних переломів та септичного тром-
бофлебіту [50]. 

Основними проявами остеомієліту є лихоманка, 
вогнищевий скелетний біль, локальна гіпертермія, на-
бряк та кульгання або відмова від використання кінців-
ки, що зазвичай супроводжується підвищенням рівня 
гострофазових показників (СРБ та/або ШОЕ). У здо-
рової людини за іншими показниками діагноз вірогід-
ний, якщо має місце лихоманка, підвищення ШОЕ або 
СРБ або позитивна гемокультура плюс один або кілька 
таких проявів: аномальні результати, отримані за допо-
могою методів візуалізації (рентгенографія, магнітно-
резонансна томографія або комп’ютерна томографія) з 
типовими ознаками запалення, пошкодження або від-
новлення кістки, чи результати сцинтіграфії, які вказу-
ють на збільшення кісткового поглинання радіоактив-
ної речовини, чи фізикальні знахідки, що відповідають 
остеомієліту. Діагноз підтверджується результатами 
мікроскопічного та мікробіологічного дослідження 
аспірату кістки або гістопатологічними ознаками запа-
лення в хірургічних зразках кістки.

Посіви матеріалу, отриманого з кісток або оточу-
ючих їх тканин, є позитивними у 66–82 % випадків. 
Культури крові дозволяють виділити причинно-зна-
чущий мікроорганізм приблизно в половині випадків 
(від 31 до 74 % пацієнтів у кількох серіях) [51]. Застосу-
вання методу ПЛР для виявлення бактеріальної ДНК 
має певні переваги з огляду на його більшу чутливість і 
кращі можливості ідентифікації більш вибагливих для 
культивування патогенів, таких, наприклад, як Kingella.

Рентгенологічні методи візуалізації є провідними 
в діагностиці остеомієліту, але зміни кісток почина-
ють виявлятись лише з 10–21-го дня хвороби. МРТ 
має більшу чутливість, понад 90 %, і до того ж до-
зволяє краще виявляти ушкодження м’яких тканин. 
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Радіонуклідне сканування з 99mTc використовується в 
діагностиці остеомієліту протягом десятиріч, бо, не-
зважаючи на наявність променевого навантаження, 
дозволяє виявити зміни кісток значно раніше, ніж за 
допомогою звичайних рентгенограм, й раніше мало 
чутливість близько 95 %. Однак нещодавно були опу-
бліковані дані, що сцинтиграфія кісток виявила ос-
теомієліт, викликаний CA-MRSA, лише у 53 % дітей 
[52]. Припускають, що зниження чутливості методу 
при CA-MRSA-остеомієліті може бути пов’язане з 
більшою гостротою захворювання, спричиненого 
цим патогеном.

Септичний артрит — ще одна серйозна скелет-
на інфекція, що в дитячому віці пов’язана із S.aureus 
у 36 % випадків (серед культуропозитивних варіан-
тів). Іншими значущими патогенами є БГСА (18 %), 
K.kingae, пневмокок та H.influenzae типу В (у регіонах, 
де не проводиться масова вакцинація проти них). Част-
ка грамнегативних збудників септичного артриту ста-
новить менше 20 % і включає в основному гонококи, 
менінгококи та ентеробактерії [40]. 

Зазвичай страждають великі суглоби, типові озна-
ки включають зменшення обсягу рухів, гіпертермію, 
еритему та болісність суглоба, які поєднуються з ли-
хоманкою та системними ознаками. Найскладніше 
діагностувати артрит кульшового суглоба та сакроілеїт, 
при яких локальні симптоми не є очевидними. Немов-
ля з ураженням кульшового суглоба (найчастіша ло-
калізація в цьому віці) зазвичай лежить із відведеною 
і повернутою назовні ніжкою. Рухи, які притискають 
головку стегнової кістки до кульшової западини (на-
приклад, зміна підгузка), викликають біль. У пацієнтів 
із сакро ілеїтом можна виявити болісність під час тиску 
на криж при пальцевому ректальному дослідженні, і 
біль під час згинання, відведення та зовнішньої ротації 
стегна. Ворота інфекції майже ніколи не виявляються, 
і інфекція майже завжди є односторонньою. 

Вирішальне значення в діагностиці септичного ар-
триту має культуральне дослідження аспірованої сино-
віальної рідини, яке завжди повинно доповнюватись 
простою мікроскопією із забарвленням за Грамом та 
посівами крові з огляду на бактеріостатичну дію сино-
віальної рідини. Приблизно 35 % суглобових аспіратів 
є стерильними в пацієнтів з іншими клінічними та ла-
бораторними ознаками септичного артриту, включа-
ючи позитивні посіви крові. Підвищити ефективність 
виявлення етіологічного чинника може ПЛР-аналіз 
суглобової рідини. 

Лабораторні дослідження при септичному артриті 
також включають підрахунок кількості лейкоцитів у си-
новіальній рідині. Медіана цього показника становить 
60 000 кл/мл, що набагато вище, ніж при ювенільному 
ревматоїдному артриті та артритах іншої етіології. Не-
щодавнє дослідження септичного артриту, викликано-
го S.aureus, виявило навіть більші цифри — 75 000 кл/мл  
[53]. Поліморфноядерні лейкоцити становлять від 75 
до 90 % лейкоцитів. Крім того, у більшості випадків 
наявні лейкоцитоз та підвищення ШОЕ й СРБ у крові. 
Іноді рівень лейкоцитів у суглобовій рідині пацієнтів 
із септичним артритом може бути невеликим, тож ви-

рішальне значення все ж мають методи виявлення па-
тогенів.

Методи візуалізації цінні в основному при діагнос-
тиці артриту кульшового суглоба та сакроілеїту, а також 
при підозрі на прилеглий остеомієліт. Застосовують як 
прості рентгенографію та УЗД, так і сканування кісток 
із технецієм та МРТ.

Стафілококи є причиною розвитку 20–30 % ви-
падків інфекційного ендокардиту в дітей, але останнім 
часом відносна частота цієї інфекції збільшується, і в 
деяких нещодавніх дослідженнях було показано, що 
ендокардити, викликані S.aureus, були навіть більш по-
ширеними, ніж стрептококові [54]. Ендокардит, спри-
чинений S.aureus, зазвичай характеризується гострим 
перебігом із швидким розвитком, високою лихоман-
кою, вираженим інфекційним токсикозом та сепси-
сом, часто без попереднього ураження серця, триваліс-
тю до 6 тижнів. Часто він має фульмінантний перебіг, 
особливо при ураженні мітрального або аортального 
клапана, із розвитком гнійних ускладнень як у серці 
(абсцес міокарда, перикардит, абсцес клапанного кіль-
ця), так і в інших органах й характеризується вищою 
летальністю [55]. S.aureus також виявляється більше 
ніж у 50 % випадків ендокардиту в споживачів внутріш-
ньовенних наркотиків, але в них захворювання пере-
бігає зазвичай менш тяжко. Ендокардит, пов’язаний 
із постійними судинними катетерами або протезами 
клапанів, теж часто викликаний S.aureus, хоча провід-
ними збудниками ендокардиту протезного клапана все 
ж лишаються коагулазонегативні стафілококи. Ендо-
кардит необхідно запідозрити в будь-якого пацієнта з 
бактеріємією S.aureus, навіть якщо наявним є перифе-
ричне вогнище інфекції. Щодо MRSA, то немає даних, 
що ендокардит, спричинений ними, супроводжується 
більшою частотою ускладнень, але ускладнення мо-
жуть розвиватись унаслідок неадекватної антибактері-
альної терапії [56].

Діагностика інфекційного ендокардиту зараз здій-
снюється за модифікованими критеріями Duke (2000), 
які передбачають виявлення специфічних збудників 
ендокардиту в культурах зразків крові та визначення 
сонографічних ознак захворювання (великі критерії), 
а також враховують наявність лихоманки, ознак ембо-
лізації судин, уражень, викликаних імунними комп-
лексами, чинників, що можуть сприяти розвиткові 
ендокардиту, а також мікробіологічних доказів, які не 
можуть розглядатись як великі критерії, чи серологіч-
ного підтвердження інфекції (малі критерії).

У дітей із підозрою на ендокардит протягом пер-
ших 24 годин слід взяти від трьох до п’яти зразків крові 
для посіву з різних місць. За відсутності попередньої 
антибактеріальної терапії в 90 % випадків вдається ви-
явити причинно-значущий патоген принаймні у двох 
пробах, а у двох третинах випадків всі посіви крові є 
позитивними. Виявлення патогену лише в 1 пробі не 
є значущим. До типових патогенів, що викликають 
інфекційний ендокардит, окрім вже згаданих стафіло-
коків, відносять стрептококи (найчастіше viridans — 
до 40 % випадків, рідше — ентерококи, пневмококи, 
БГСА та ін.), грамнегативні бактерії (4–5 %), кокоба-
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цили групи HACEK й іноді інші. Збудниками також 
можуть бути гриби, хламідії, рикетсії і навіть віруси. 
Отже, умови та середовища для культивування повин-
ні бути відповідними. Негативні посіви крові відзна-
чаються у 10–15 % пацієнтів із клінічно діагностова-
ним ендокардитом. 

Незважаючи на те, що в етіологічній структурі 
пневмоній частка S.aureus становить не більше 2 %, за-
хворювання, спричинене цим патогеном, характеризу-
ється швидким прогресуванням і високою летальніс-
тю. В епоху CA-MRSA стафілококова пневмонія стає 
більш поширеною. В одному дослідженні в США було 
показано, що протягом 2003–2009 рр. CA-MRSA були 
виявлені в 74 % випадків стафілококових пневмоній, а 
пацієнти з CA-MRSA були молодшими та частіше по-
требували проведення відеоторакоскопії, ніж ті, у кого 
пневмонія була викликана MSSA [57]. Чинниками ри-
зику розвитку стафілококової пневмонії є ранній вік, 
хронічні захворювання та вірусні респіраторні інфек-
ції, такі як грип. Некротична стафілококова пневмо-
нія, яка розвивається після грипозної інфекції, вражає 
переважно молодих людей і має летальність до 50 %. 
Крім того, підвищений ризик стафілококової пневмо-
нії мають пацієнти з черепно-мозковими травмами та 
назальним носійством S.aureus. 

Первинна форма стафілококової пневмонії вини-
кає без позалегеневого вогнища, імовірно, через пряму 
інокуляцію S.aureus в легені, зазвичай характеризуєть-
ся наявністю однобічного ураження, тоді як вторинна 
розвивається в результаті гематогенної дисемінації під 
час ендокардиту або бактеріємії з формуванням мно-
жинних вогнищ в обох легенях. Специфічних клініч-
них чи рентгенологічних ознак, що вказують на стафі-
лококову етіологію пневмонії, немає. Гемокультура на 
S.aureus часто є позитивною при вторинному захворю-
ванні, але рідко дає позитивний результат при первин-
ному (90 проти 20 %). Адекватними для культурального 
дослідження зразками з дихальних шляхів є ендотрахе-
альний аспірат, плевральна рідина або аспірат, отрима-
ний при пункції легень, але не мокротиння.

Тромбофлебіт, який зазвичай виникає в госпіталі-
зованих пацієнтів, характеризується лихоманкою, бо-
лем і, іноді, еритемою в місці введення внутрішньовен-
ного катетера. Іноді виділяється гній. Тяжкий гнійний 
тромбофлебіт може виникнути в пацієнтів з опіками, 
при цьому менше половини діагнозів встановлюються 
за життя пацієнтів. Діагноз інфекції внутрішньосудин-
ного пристрою як причини лихоманки в госпіталізова-
ного пацієнта є діагнозом виключення.

S.aureus є провідним патогеном при розвитку ін-
фекцій м’яких тканин, таких як целюліт, що може ви-
никати внаслідок травм чи вірусних інфекцій шкіри 
(вітряна віспа), а також ранової інфекції, у тому числі 
при нозокоміальних інфекціях у хворих хірургічного 
профілю.

Гематогенна дисемінація та локальне поширення 
S.aureus можуть призводити до інфікування глибоко 
розташованих органів і тканин із формуванням гли-
боких абсцесів, інфекцій привушної залози, очей, пе-
чінки, селезінки, нирок, ЦНС, а також м’язів (міозит і 

піоміозит). Основним проявом таких інфекцій є лихо-
манка з локальним болем чи без нього.

Синдром токсичного шоку (СТШ)  — це мульти-
системне захворювання, яке проявляється раптовою 
лихоманкою, ознобом, гіпотонією та висипом, спри-
чинене дією токсинів стафілококів або стрептококів. 
При стафілококовому СТШ 75 % випадків викликані 
TSST-1, 23 % — ентеротоксином В та 2 % — ентеро-
токсином С. Розвиток стафілококового СТШ може 
бути пов’язаним із використанням гіперабсорбуючих 
тампонів під час менструації, пологами або абортом, 
хірургічними втручаннями, опіками, респіраторними 
інфекціями, вітряною віспою, назальним носійством. 
Зазвичай СТШ розвивається в осіб, які не мають анти-
токсичних антитіл. СТШ у хірургічних хворих усе час-
тіше асоціюється із НA-MRSA, симптоми з’являються 
через 2 дні після операції, при цьому операційна рана 
може виглядати задовільно. Стафілококовий СТШ 
найчастіше зустрічається у віці 15–35 років. Більше 
90 % випадків у жінок припадає на вік 15–19 років.

Стафілококовий СТШ починається раптово з 
лихоманки, ознобу, міалгій, нездужання, головно-
го болю, болю у горлі, блювання, водянистої діареї та 
дискомфорту в животі. У пацієнтів спостерігаються 
шкірні висипання, артеріальна гіпотензія, гіперемія 
кон’юнктиви, глотки та піхви, зміни психічного стану 
у вигляді збудження або сонливості, дезорієнтації та 
ступору. Можуть відзначатися дифузна еритродермія, 
ціаноз, набряк кінцівок. У подальшому шкіра може лу-
щитись, особливо на долонях і підошвах. Діагноз вста-
новлюється за сукупністю клінічних та лабораторних 
критеріїв, поданих у відповідних керівництвах [58].

Лікування інфекцій S.aureus передбачає дренуван-
ня гнійних вогнищ та адекватну антибактеріальну тера-
пію. Зараз рекомендації щодо емпіричної антибактері-
альної терапії тяжких інфекцій, що загрожують життю 
та, імовірно, спричинені S.aureus, у регіонах, де MRSA 
є поширеним патогеном (більше 10 % від загальної 
кількості ізолятів), передбачають одночасне застосу-
вання ванкоміцину та пеніциліназорезистентного пе-
ніциліну чи цефазоліну (вони є більш активними, ніж 
ванкоміцин, щодо MSSA), принаймні до отримання 
результатів тестування S.aureus на чутливість до анти-
біотиків. Кліндаміцин і лінезолід є варіантами терапії 
залежно від чутливості ізоляту, бажаного шляху вве-
дення та відсутності ендоваскулярного ураження [59]. 
При остеомієліті, артриті, пневмонії чи ендокардиті ця 
терапія може бути доповнена цефалоспоринами ІІ–ІІІ 
генерації, якщо не виключені інші етіологічні агенти. 
Було показано, що in vitro кліндаміцин інгібує синтез 
TSST-1, тому його рекомендують застосовувати в ліку-
ванні токсинопосередкованих хвороб. 

Для емпіричного лікування легких і помірних ін-
фекцій шкіри та м’яких тканин у регіонах із суттєвим 
поширенням MRSA можуть застосовуватись кліндамі-
цин або триметоприм/сульфаметоксазол. Доксициклін 
і міноциклін є варіантами для дітей віком понад 8 ро-
ків. Якщо більше ніж 90 % ізолятів S.aureus (CA-MRSA 
та CA-MSSA разом) у суспільстві чутливі до кліндамі-
цину, він може використовуватись і для емпіричного 
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лікування помірно інвазивних інфекцій, таких як ос-
теомієліт або пневмонія та емпієма легень (якщо па-
цієнти не потребують інтенсивної терапії та наявність 
у них бактеріємії є малоймовірною) [60]. Після виді-
лення мікроорганізму терапія змінюється на основі 
патернів чутливості. При локальних інфекціях можуть 
застосовуватись мупіроцин та ретапамулін, хоча MRSA 
швидко стають резистентними до них.

Тривалість антибактеріальної терапії становить 6 
тижнів при ендокардиті, 4–6 тижнів — при остеоміє-
літі, не менше 4 тижнів — при септичному артриті, 2–3 
тижні або більше — при пневмонії. Для оцінки ефек-
тивності антибактеріальної терапії при остеомієліті є 
корисним моніторинг гострофазових показників, при 
септичному артриті — динаміка вмісту лейкоцитів в 
синовіальній рідині, при ендокардиті — повторні по-
сіви крові та клінічне спостереження. Більш детальну 
інформацію можна знайти у відповідних керівництвах.

Висновки
Діагностика та лікування інфекцій S.aureus у дитя-

чому віці може становити певні труднощі в клінічній 
практиці з огляду на різноманіття клінічних варіантів 
та різні патерни чутливості збудників до антибіотиків. 
Брак інформації щодо поширеності позалікарняних та 
нозокоміальних MRSA серед дитячого населення та в 
дитячих стаціонарах, рівня їх антибіотикорезистент-
ності в Україні заважає адаптації міжнародних наста-
нов з антибіотикотерапії стафілококових інфекцій й 
вимагає інтенсифікації досліджень в цьому напрямку.

Конфлікт  інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Staphylococcus aureus infection in children: diagnosis and treatment in the context  
of antibiotic resistance spread

Abstract.  The emergence and rapid spread of methicillin-resis-
tant Staphylococcus aureus (MRSA) isolates in the world signifi-
cantly complicated the treatment and changed the approaches to 
the diagnosis of staphylococcal infections in children. Staphylococ-
cus aureus is a widespread microorganism dangerous for humans. A 
wide range of virulence factors the list of which is still being added 
allows it to quickly enter the body through damaged barriers and 
cause local and invasive infections, toxin-mediated diseases, as well 
as persist for a long time. Currently, two fundamentally different 
variants of MRSA are distinguished: health care-associated and 
community-acquired. Health care-associated MRSA are resistant 
to a greater number of antimicrobial agents, while community-
acquired MRSA isolates are characterized by recurrent infections 
and a more severe course of invasive diseases. In addition, MRSA 
is gradually developing resistance to those antibacterial agents that 
were the basis of treatment for these infections, primarily clindamy-
cin and vancomycin. All this requires global and regional monito-
ring of MRSA spread in different variants of staphylococcal infec-

tions and the sensitivity of the isolates found to antibiotics in order 
to optimize empiric and pathogen-specific antibacterial therapy. 
The article presents data on the activity of various antimicrobial 
agents against S.aureus, analyzes the available information on the 
prevalence of MRSA in Ukraine and the results of local monitoring 
for antibiotic resistance, which turned out to be unidirectional with 
global trends. Clinical and laboratory criteria for diagnosis of lo-
cal staphylococcal infections, invasive and toxin-mediated diseases 
in childhood were presented. Treatment of S.aureus infections in-
volves the necessary surgical interventions and antibacterial thera-
py considering current epidemiological situation on the spread of 
MRSA and their sensitivity to antimicrobial agents. Further stud-
ies are needed to determine the prevalence of MRSA in children 
in Ukraine to develop antibacterial therapy algorithms for various 
types of staphylococcal infections.
Keywords:  children; Staphylococcus aureus; methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus; community-acquired MRSA; health care-
associated MRSA; antibiotic therapy; review
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