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ВВЕДЕНИЕ 
Проблема инфекции мочевых путей (ИМП) у детей 

является одной из наиболее актуальных в педиатрии. 

ИМП занимают первое место среди бактериальных 

инфекций детского возраста [1].

Общая частота возникновения ИМП у детей в возрасте 

до 6 лет составляет 3–7% у девочек и 1–2% у мальчиков, 

и нередко они протекают бессимптомно. В возрасте до 

1 года ИМП чаще развиваются у мальчиков, что связа-

но с наличием врожденных аномалий мочевыводящей 

системы. В возрасте от 2 до 15 лет в структуре заболе-

ваемости преобладают девочки в соотношении 6:1.

Несмотря на то, что большую часть ИМП вызывают 

бактерии, другие инфекционные агенты также могут 

стать причиной патологии. К ним относятся вирусы, 

грибы и микобактерии. Частые ИМП иногда приводят 

к развитию хронической болезни почек и артериальной 

гипертензии [2, 3].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
У здоровых детей моча в почках и мочевом пузыре 

стерильна, однако уретра колонизирована бактериями. 

Врожденные пороки развития, застой мочи и проникно-

вение бактерий в уротелий являются основными факто-

рами риска развития ИМП. Врожденные обструктивные 

уропатии часто ассоциированы с ИМП.

Развитие ИМП при детрузорно-сфинктерной дисси-

нергии происходит при редком опорожнении мочевого 

пузыря и, соответственно, застое мочи, что может приве-

сти к развитию дисфункционального мочеиспускания [4].

Большая часть ИМП имеет восходящий путь. Основ-

ными возбудителями являются урогенитальные бакте-

рии, размножение которых происходит при застое мочи 

вследствие нарушений уродинамики, а также при ее 

рефлюксе.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
Подавляющая часть исследований по оценке ИМП 

у детей относится к категории обсервационных, а, следо-

вательно, выводы из этих исследований ограничены [5].

У мальчиков высокая распространенность ИМП 

отмечается в неонатальном периоде и раннем детстве, 

а впоследствии снижается [6]. Обычно развитие ИМП 

ассоциировано с анатомическими аномалиями и нали-

чием обструкции. Около 8% девочек и 2% мальчиков 

имели хотя бы один эпизод ИМП в возрасте до 7 лет 
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[7]. Частота ИМП у новорожденных девочек составляет 

0,1–0,4% с последующим повышением распространен-

ности до 1,4% в возрасте 1–5 лет и до 0,7–2,3% в школь-

ном возрасте. В этой возрастной группе заболеваемость 

у девочек выше, вероятно, вследствие наличия у них 

короткого мочеиспускательного канала, а также распро-

странения фекальных бактерий.

Около 0,2% обрезанных и 0,7% необрезанных ново-

рожденных мальчиков подвержены развитию ИМП, 

в дальнейшем частота возникновения снижается до 

0,1–0,2% в возрасте 1–5 лет и до 0,04–0,2% в школь-

ном возрасте [8].

ИМП может привести к развитию преходящих изме-

нений в почках у 40% и рубцов в почечной ткани у 5% 

пациентов [9].

Результаты многоцентрового исследования, выпол-

ненного в 2007 г., показали, что совокупный риск разви-

тия ИМП у детей в возрасте младше 6 лет был равен 6,2% 

[10]. У детей старшего возраста с мочевыми симптомами 

вне зависимости от наличия лихорадки распространен-

ность ИМП составила 7,8% [11]. Бессимптомная бак-

териурия встречалась у 1–3% новорожденных и детей 

дошкольного возраста; в старшем возрасте — при-

мерно у 1% [12].

ЭТИОЛОГИЯ 
Escherichia coli является причиной более 80% ИМП 

у детей [5]. Среди других грамотрицательных микроорга-

низмов также выделяют Klebsiella, Proteus, Enterobacter, 

реже Pseudomonas [13].

Proteus mirabilis наиболее часто обнаруживают у 

 мальчиков, а также у пациентов с мочекаменной бо-

лезнью [8]; грамположительные бактерии, в т. ч. b-гемо-

литический стрептококк и энтерококк, — у новорожден-

ных и детей до 3 лет; Staphylococcus saprophyticus — 

у девочек-подростков [14]. Грибковые инфекции 

встречаются значительно реже и, как правило, у паци-

ентов с компрометированным иммунитетом, диабетиков, 

пациентов, получающих длительную антибактериальную 

терапию, а также при долгосрочном применении мочевого 

катетера [5, 15]. Часто моча контаминируется Lactobacillus 

species, Corynebacterium spp., коагулазонегативным ста-

филококком и a-гемолитическим стрептококком [5].

ОПРЕДЕЛЕНИЕ И КЛАССИФИКАЦИЯ ИНФЕКЦИЙ 
МОЧЕВЫВОДЯЩИХ ПУТЕЙ 
ИМП у детей обычно протекает в виде клинически 

значимой самостоятельной инфекции, имеющей кон-

кретную клиническую картину, или в виде бессимптомной 

бактериурии.

Диагноз ИМП у ребенка устанавливается при нали-

чии клинических проявлений заболевания и по данным 

бактериологического исследования мочи. Клинически 

значимым считается степень бактериурии в моче, полу-

ченной:

из средней порции при естественном мочеиспуска-•

нии — 105 и более КОЕ в 1 мл;

при катетеризации мочевого пузыря — 10• 3 и более

КОЕ в 1 мл;

посредством выполнения надлобковой пункции —•

любое число микробных тел в 1 мл [16–18].

Диагноз бессимптомной бактериурии в качестве

самостоятельного: допустим, если у ребенка нет никаких 

симптомов заболевания, а степень бактериурии при 

любом из вышеописанных способов забора мочи анало-

гична таковой при ИМП [17, 19–21].

В зависимости от критерия, который положен в 

основу разделения всей совокупности ИМП на группы, 

ИМП можно классифицировать следующим образом 

[22–26].

Инфекции верхних мочевых путей (острый и хрони-•

ческий пиелонефрит, уретерит) и инфекции нижних

мочевых путей (уретрит, цистит). Такое подразделение

ИМП широко используют во всем мире, оно имеет

большое практическое значение. При инфекции верх-

них мочевых путей в процесс вовлекается почечная

паренхима, а это может привести к нефросклерозу

и/или сморщиванию почек.

В зависимости от условий развития ИМП их клас-•

сифицируют на неосложненные и осложненные.

Осложненная ИМП у детей развивается, как правило,

на фоне одного или нескольких предрасполагающих

факторов.

По органной принадлежности ИМП делят на 3 группы:•

пиелонефриты, циститы, уретриты.

В зависимости от клинических проявлений выделяют•

бессимптомные и симптоматические ИМП.

По характеру клинического течения ИМП бывают спо-•

радические и рецидивирующие.

В зависимости от вида возбудителя различают ИМП•

бактериальной, вирусной, микотической, а также

неясной  этио логии.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Клиническая картина заболевания во многом зави-

сит от возраста пациента и становится более специ-

фичной по мере взросления ребенка. Симптомы ИМП 

у детей, учитывая протяженность мочевыделительной 

системы и число органов, в нее открывающихся, чрез-

вычайно разнообразны. Несмотря на вариабельность 

клинической картины ИМП, наибольшее практическое 

значение для составления программы рационального 

лечения имеет установление уровня поражения моче-

вой системы.

ИМП всегда необходимо рассматривать при диффе-

ренциальной диагностике лихорадочных состояний, даже 

при отсутствии специфических симптомов: как уже упо-

миналось в предыдущем разделе, бессимптомная бак-

териурия встречается у 3% детей дошкольного возраста. 

В конечном счете, около 1/3 этих пациентов будут иметь 

симптомы ИМП.

У новорожденных симптомы, как правило, неспецифич-

ны и могут включать в себя вялость, снижение аппетита, 

увеличение длительности сна, рвоту, снижение диуреза.

При возникновении желтухи через 8 дней после рож-

дения или у пациентов с повышенной фракцией прямого 

билирубина наиболее вероятно также будут иметь место 

и ИМП, в связи с чем рекомендуется включить их диаг-

ностику в план обследования новорожденных с бессим-

птомной желтухой [27].

У грудных детей наличие инфекции верхних дыхатель-

ных путей, среднего отита или гастроэнтерита не исклю-

чает вероятность присутствия ИМП [28, 29]. В этой воз-

растной группе периодические боли в животе могут быть 

симптомом рецидивирующих ИМП, именно поэтому целе-

сообразна своевременная диагностика.
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В многоцентровом исследовании пациентов с 

фебрильной лихорадкой, возраст которых составлял 

не более 2 мес, было показано, что у тех младенцев, 

у которых не был обнаружен респираторный синцити-

альный вирус, в 10,1% случаев обнаруживался бакте-

риальный рост в моче, тогда как при выявлении вируса 

рост бактерий в моче отмечали лишь в 5,4% случаев 

[30]. Кроме того, верифицированные ветряная оспа, 

герпетическая ангина, круп снижали риск развития ИМП 

до 2,6% [5, 30].

ИМП зависят от многих факторов, основными из кото-

рых являются: общее соматическое состояние ребенка, 

его возраст, уровень поражения мочевой системы (ниж-

ние или верхние мочевые пути), способ инфицирования 

и вид возбудителя, а также бактериальная нагрузка. 

С наибольшими трудностями в установлении диагноза 

в начале заболевания обычно встречаются при обследо-

вании новорожденных и грудных детей [31–34].

В периоде раннего детства лихорадка обычно являет-

ся симптомом ИМП. При лихорадке неуточненного генеза 

выше 38°C величина т. н. позитивного соотношения веро-

ятности (positive likelihood ratio) достигает 3,6, а при лихо-

радке выше 39°C — 4 [11]. Сюда не относят те случаи, 

когда помимо лихорадки имеют место такие симптомы, 

как рвота, жидкий стул, боли в животе [35]. В этой воз-

растной группе могут встречаться и более специфические 

симптомы цистита или пиелонефрита в виде дизурии, 

частого мочеиспускания, эпизодов недержания мочи, 

болей в подвздошной области.

У девочек-подростков возможен уретрит вследствие 

развития патологии, передающейся половым путем, 

 поэтому для точной диагностики лабораторное обследо-

ва ние является обязательным [5].

Частота рецидивов ИМП после первого эпизода 

составляет 12% [10].

ДИАГНОСТИКА 
Бактериологическое исследование мочи 
Бактериологическое исследование мочи остается 

«золотым стандартом» диагностики ИМП [3, 15]. В моче-

вом пузыре моча обычно стерильна, поэтому необходимо 

принимать во внимание любой вид бактерий, рост кото-

рых был зарегистрирован при исследовании. В 1960 г. 

C. V. Pryles [36] дал определение ИМП у детей по резуль-

татам бактериологического исследования. Оно актуально 

и на сегодняшний день. Автор сообщил, что рост культуры 

в моче менее 103 КОЕ/мл почти всегда является резуль-

татом контаминации, 104–105 — подозрением на нали-

чие инфекции, требующим повторного исследования, 

а рост > 105 КОЕ/мл достоверно указывает на присут-

ствие инфекции.

К сожалению, зачастую рост культуры обеспечивают 

бактерии с кожных покровов, половых органов или ану-

са. Такие посевы обычно представлены разными видами 

бактерий с титром менее 105 КОЕ/мл, поэтому многие 

исследователи определяют ИМП как наличие одной коло-

нии при бактериологическом исследовании мочи в соче-

тании с признаками или симптомами ИМП [3, 37, 38].

При традиционном сборе мочи диагностическим 

титром считается 105 КОЕ/мл [5]. Если сбор мочи про-

изводился методом надлобкового пунктирования, то 

рост 102 КОЕ/мл рассматривают как диагностически 

 значимый [5, 39].

Другие методы 
При подозрении на ИМП необходимо также выполнить 

микроскопическое исследование осадка мочи (использо-

вание тест-полосок в качестве скрининга), клинический 

анализ крови, инструментальные исследования в виде 

методов визуализации почек (ультразвуковое исследова-

ние, внутривенная урография, микционная цистоуретеро-

графия, компьютерная томография и т. д.).

ЛЕЧЕНИЕ 
Целью безотлагательного начала терапии является 

снижение заболеваемости и предотвращение разви-

тия необратимых изменений в почечной ткани. В зави-

симости от клинических симптомов и переносимости 

лекарственная терапия может быть как пероральной, 

так и парентеральной, поскольку оба пути введения 

являются достаточно эффективными. Внутривенная анти-

бактериальная терапия в течение 24–48 ч в последую-

щем может быть заменена пероральной. Постоянное 

парентеральное введение можно рассматривать как 

вариант лечения при предположении о недостаточной 

приверженности пациента режиму перорального приема 

антибиотиков [40].

Кроме того, следует помнить:

пероральный путь введения препаратов предпочти-•

тельнее при цистите и остром пиелонефрите у детей

старшего возраста при отсутствии интоксикации;

парентеральный путь рекомендуется при остром пиело-•

нефрите с интоксикацией в младенческом возрасте.

Препараты, наиболее часто применяемые для перо-

рального лечения ИМП:

пенициллины — амоксициллин + клавулановая  кислота;• 

цефалоспорины•

— II поколения — цефуроксим;

— III поколения — цефиксим, цефтибутен (Цедекс),

цефподоксим.

Препараты для парентерального лечения ИМП:

пенициллины — ампициллин/сульбактам, амокси-•

циллин + клавулановая кислота;

цефалоспорины•

— II поколения — цефуроксим;

— III поколения — цефотаксим, цефтриаксон, цефта-

зидим;

— IV поколения — цефепим.

Длительность терапии должна составлять не менее 

7–14 дней [41]. Частота рецидивов значительно выше 

при длительности терапии менее 7 дней [42]. Бессимп-

том ная бактериурия у грудных детей не требует назна-

чения антибиотиков [41], поскольку было показано, что 

со временем она самостоятельно проходит [12].

Детям раннего возраста принято рассчитывать пре-

парат на 1 кг массы тела. Причем необходимо учитывать 

то обстоятельство, что в связи с большим содержанием 

воды в организме ребенка (75% у новорожденного против 

55% у взрослых) для достижения достаточной концентра-

ции в крови может потребоваться большая доза препара-

та на 1 кг массы тела. С другой стороны, рассчитывая дозу 

антибиотика, следует помнить, что дети раннего возраста 

имеют более низкий клиренс препарата и менее эффек-

тивный почечный кровоток, незрелый тубулярный отдел 

нефрона, а также сниженную активность ряда фермент-

ных систем печени, что может приводить к замедлению 

выведения некоторых лекарственных веществ, а также 
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к их кумуляции в организме. Это особенно важно при 

назначении аминогликозидов, о нефротоксичности кото-

рых хорошо известно.

Режим расчета дозы антибактериальных препара-

тов представлен в табл. При этом возможно сочетание 

препаратов одной группы (например, цефамандол — 

цефаклор; цефтазидим — цефтриаксон, цефотак-

сим — цефтибутен; амоксициллин + клавулановая кис-

лота в/в — амоксициллин + клавулановая кислота). 

Ступенчатая терапия имеет значительные клинические 

и экономические преимущества. При переходе на перо-

ральный прием ребенок может быть выписан домой под 

амбулаторное наблюдение. Данный метод терапии бла-

гоприятно сказывается на психоэмоциональном статусе 

маленького пациента.

Следует также отметить, что ограничивающим фак-

тором выбора препарата является вторичная резистент-

ность. Важным моментом при амбулаторном лечении, как 

уже было сказано выше, является наличие лекарствен-

ной формы препарата для приема внутрь. Этот аспект 

наиболее актуален в отношении использования цефа-

лоспоринов, поскольку число пероральных препаратов 

в данной группе антибактериальных средств ограничено. 

Группа цефалоспориновых препаратов подразделяется 

по хронологии разработки и активности на IV поколения, 

препараты разных поколений отличаются друг от друга 

по спектру антибактериального действия и устойчивости 

к b-лактамазам.

Цефалоспорины I поколения обладают преиму-

щественной активностью против грамположительных 

кокков, включая Staphylococcus aureus. Они стабильны 

по отношению к стафилококковой b-лактамазе и могут 

назначаться при инфекциях мочевой системы в случае 

доказанной грамположительной бактериурии.

Цефалоспорины II поколения активны против боль-

шинства грамположительных и грамотрицательных микро-

организмов. Препараты этой группы резистентны к широ-

кому спектру b-лактамаз, вырабатываемых бактериями.

Следует отметить, что к цефалоспоринам I и II поколе-

ния нечувствительны микроорганизмы рода Pseudo-

monas, Citrobacter, Acinetobacter, Enterobacter. Эти пре-

параты могут назначаться в качестве эмпирической 

терапии ИМП в амбулаторных и стационарных условиях.

Цефалоспорины III поколения обладают повышен-

ной активностью в отношении грамотрицательной фло-

ры (E. coli, Klebsiella, Proteus), но менее чувствитель-

Препарат
Дозировка

Внутрь Парентерально

Амоксициллин 30–60 мг/кг в сут в 3 приема –

Ампициллин 30–50 мг/кг в сут в 4 приема
Старше 1 мес — 50–100 мг/кг в сут 

в 4 введения

Амоксициллин/клавуланат

3 мес–12 лет — 20–40 мг/кг в сут 

(по амоксициллину) в 3 приема

3 мес–12 лет — 90–120 мг/кг в сут 

(расчет на весь препарат) в 3–4 введения

Старше 12 лет — 375–625 мг 3 раза в сут Старше 12 лет — 1,2 г 3–4 раза в сут

Ампициллин/сульбактам 50 мг/кг в сут в 2 приема 150 мг/кг в сут в 3–4 введения

Цефаклор 20–40 мг/кг в сут в 2–3 приема –

Цефуроксим натрия – 50–100 мг/кг в сут в 3–4 введения

Цефуроксим аксетил 30 мг/кг в сут в 2 приема –

Цефотаксим –
Старше 1 мес — 50–100 мг/кг в сут 

в 2–3 введения

Цефтибутен

Дети с 6 мес — 9 мг/кг в сут в 1 прием, 

взрослые — 400 мг в сут в 1 прием 

(форма выпуска — капсулы по 400 мг)

–

Цефоперазон – 50–100 мг/кг в сут в 2–3 введения

Цефтриаксон –
Старше 1 мес — 20–75 мг/кг в сут 

в 1–2 введения

Цефепим – Старше 2 мес — 50 мг/кг в сут в 3 введения

Гентамицин – 3–5 мг/кг в сут в 1–2 введения

Нетилмицин – 4–7,5 мг/кг в сут в 1–2 введения

Амикацин – 15–20 мг/кг в сут в 1 введение

Имипенем –
Старше 1 мес — 60–100 мг/кг в сут 

в 3–4 введения

Меропенем – Старше 3 мес — 10–12 мг/кг в сут в 3 введения

Котримоксазол Старше 2 мес — 6–8 мг/кг в сут в 2 приема Старше 2 мес — 6–8 мг/кг в сут в 2 введения

Нитрофурантоин Старше 1 мес — 5–7 мг/кг в сут в 4 приема –

Таблица. Режим дозирования антибактериальных препаратов для лечения инфекций мочевых путей у детей
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ны к ним стафилококки. Цефалоспорины III поколения 

делятся на 2 подгруппы по способности подавлять рост 

Pseudomonas aeruginosa. К препаратам 1-й подгруппы 

синегнойная палочка высокочувствительна (цефтазидим, 

цефоперазон, цефтриаксон), тогда как 2-я подгруппа 

(подгруппа цефотаксима) обладает слабой противосине-

гнойной активностью.

Цефалоспорины IV поколения (например, цеф-

пиром) подобны по механизму действия цефтазидиму, 

но более активны в отношении грамположительной фло-

ры. Оральные цефалоспорины II и III поколения отлича-

ются от цефалоспоринов I поколения большей актив-

ностью в отношении энтеробактерий, за исключением 

P. aeruginosa.

Особенностями цефалоспоринов III поколения 

 являются:

более высокая • in vitro активность в отношении

Enterobacteriaceae;

хорошие фармакокинетические свойства и проникно-•

вение в ткани;

менее выраженная активность в отношении грампо-•

ложительных кокков;

высокая активность в отношении различных•

b-лактамаз;

высокая биодоступность и длительный период полу-•

выведения;

повышенная активность в отношении • P. aeruginosa.

В тех случаях, когда возбудитель неизвестен, эмпири-

ческую терапию целесообразнее начинать с цефалоспо-

риновых препаратов II поколения. При тяжелом течении 

ИМП и известном возбудителе, при госпитальной инфек-

ции (P. aeruginosa, Proteus, Klebsiella) показано назначе-

ние цефалоспоринов III поколения.

В настоящее время одним из перспективных препа-

ратов для лечения ИМП является цефтибутен — пролон-

гированный пероральный цефалоспориновый антибио-

тик III поколения. Цефтибутен был синтезирован в 1985 г. 

японской компанией Shionogi [43]. Механизм бактери-

цидного действия цефтибутена связан с блокадой синтеза 

клеточной стенки бактерий за счет влияния на пеницил-

линсвязывающие белки, которые играют роль ферментов 

на завершающем этапе синтеза пептидогликана — биопо-

лимера, являющегося основным компонентом клеточной 

стенки бактерий. Блокирование синтеза пептидогликана 

приводит к гибели бактерий. Микроорганизмы, у которых 

имеет место недостаток или отсутствие пенициллинсвя-

зывающих белков (например, пенициллинорезистент-

ные Streptococcus pneumoniae и ампициллинорезистент-

ные штаммы Haemophilus influenzae, не продуцирующие 

b-лактамазы), резистентны к пероральным цефалоспори-

нам. Субингибирующие концентрации цефтибутена вызы-

вают морфологические изменения, которые приводят 

к нарушению адгезии E. coli к эпителиальным клеткам, 

что особенно важно при лечении ИМП [44]. Кроме того, 

цефтибутен высокоактивен в отношении большинства 

грамотрицательных микроорганизмов и устойчив к дей-

ствию плазмидных b-лактамаз, но менее активен в отно-

шении Streptococcus spp. и слабо действует на штаммы 

Staphylococcus spp. [45, 46].

В клинических исследованиях цефтибутена приняли 

участие 1152 ребенка: 772 — в США и 380 — в дру-

гих стра нах. 97% наблюдаемых были младше 12 лет. 

Цефтибутен применяли в виде суспензии в рекомендуе-

мой дозе 9 мг/кг 1 раз в сут (максимально допустимая 

доза — 400 мг/сут) в течение 10 дней. По результа-

там исследования не было зарегистрировано ни одно-

го случая смерти или тяжелых нежелательных явле-

ний. У 8 (< 1%) из 1152 пациентов были отмечены 

нежелательные явления, вероятнее всего, связанные 

с приемом препарата: у 7 пациентов отмечались рас-

стройства желудочно-кишечного тракта — рвота или 

диарея, у 1 ребенка терапия была прекращена в связи 

с появлением сыпи [47].

В рандомизированном открытом мультицентровом 

исследовании по сравнению бактериологической и кли-

нической эффективности и безопасности перорального 

применения цефтибутена и котримоксазола участвовали 

дети в возрасте от 1 мес до 12 лет с ИМП, сопрово-

ждающейся лихорадкой [48]. Была показана значительно 

более высокая чувствительность цефтибутена в отноше-

нии E. coli — ведущего возбудителя ИМП (в 96% случаев), 

тогда как для котримоксазола данный показатель был 

существенно ниже и составил 83% [48].

Крайне важно отметить, что был продемонстрирован 

эффект цефтибутена в биопленках в отношении штаммов 

E. coli и Proteus mirabilis, выделенных из респиратор-

ного тракта и мочевыводящих путей [49]. В частности, 

одинарная-двойная минимальная ингибирующая концен-

трация цефтибутена влияла на продукцию 2/3 штаммов 

кишечной палочки и протея и снижала число штаммов 

в эпителиальных клетках образцов на 35% эффективнее 

по сравнению с контролем [49].

На российском рынке цефтибутен присутствует под 

торговым названием Цедекс (Schering-Plough, США) в 

следующих фармацевтических формах: капсулы, 400 мг; 

порошок для приготовления суспензии для приема 

внутрь, 36 мг/мл. Детям доза препарата назначается 

исходя из расчета 9 мг/кг в сут в 1 прием. Возможность 

назначения однократного приема препарата значитель-

но повышает комплаентность, что играет немаловажную 

роль при лечении внебольничных инфекций.

При наличии хронических заболеваний почек требу-

ется коррекция дозы в зависимости от скорости клубоч-

ковой фильтрации.

Фармакокинетические показатели цефтибутена у паци-

ентов с хроническими заболеваниями печени (n = 12) 

были идентичны таковым у пациентов без нарушений 

печеночных функций (n = 18), что позволило сделать 

вывод об отсутствии необходимости коррекции доз у дан-

ной категории больных [50].

Важной особенностью по сравнению с другими цефа-

лоспоринами является устойчивость цефтибутена к дей-

ствию b-лактамаз. Клинические исследования пока-

зали, что цефтибутен (по 9 мг/кг у детей и 400 мг/сут 

у взрослых) эффективен при лечении острого среднего 

отита, фарингита, вызванного b-гемолитическим стреп-

тококком группы А, инфекций нижних дыхательных путей, 

мочевыводящего тракта.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
ИМП — существенная проблема в педиатрической 

практике, однако они хорошо поддаются терапии при 

условии проведения своевременной диагностики. Лече-

ние должно быть направлено на достижение полной 

эрадикации возбудителя и по возможности устранение 

патогенетических механизмов.
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