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Питання виникнення та поширення інфекції, викликаної умовно-патогенною флорою, є особливо актуальним в умовах опікового стаціонару. Некротичні тканини, які утворюються в зоні опікового ураження, є сприятливим середовищем для інвазії та розмноження мікроорганізмів. Таким чином, будь-яке за тяжкістю опікове ураження, створює умови для розвитку ранової інфекції. 
Зазвичай мікробіота опікової рани, особливо в ранні терміни після травми, представлена грампозитивними мікроорганізмами, а саме S. epidermidis і S.aureus. Під час перебування хворого в опіковому стаціонарі відбувається зміна збудників гнійного запалення, а також приєднання супутньої мікрофлори.  Найчастіше опікова інфекція обумовлена S. aureus і P. aeruginosa, які виділяються у 70 - 80% хворих, викликаючи у переважної більшості уражених сепсис. 
Нами було проаналізовано антибіотикочутливість 237 штамів мікроорганізмів, виділених від хворих опікового центру м. Харкова за період з 2007 до 2015 рр. Виявлено, що серед грамнегативних мікроорганізмів провідне місце належало P. aeruginosa – 40 шт. (16,9% від загального числа виділених патогенів). Доведено, що виділені штами зберегли чутливість до карбапенемів (меропенем - 70%, іміпінем -89%). До таких антибіотиків, як ципрофлоксацин (32%), левофлоксацин (31%), амікацин (42%), цефоперазон сульбактам (22%), гентаміцин (28%), штами синьогнійної палички були малочутливі. До препарату тігацил даний мікроорганізм був нечутливий. 
Необхідність обговорення проблеми антибактеріальної терапії синьогнійної інфекції пов'язана з її високою поширеністю, із зростанням резистентності даного мікроорганізму практично до всіх антибіотиків, що широко використовуються, труднощами ерадикації з тканин і високою летальністю. 
За даними світової літератури, до антибіотиків, які мають протипсевдомонадну активність, належать: ß-лактамні, аміноглікозиди й фторхінолони. 
Мішенню дії ß-лактамних антибіотиків є пеніцилінзв’язуючі-білки (ПЗБ), локалізовані в цитоплазматичній мембрані. Відомо, що найбільшу природну активність мають карбапенемні антибіотики. Далі, в порядку зменшення протипсевдомонадної активності, йдуть цефалоспорини IV покоління (цефепім), азтреонам, цефалоспорини III покоління (цефтазидим, цефоперазон), уреїдопеніциліни (перш за все піперацилін), тикарцилін і карбеніцилін.
Набута резистентність до ß-лактамних антибіотиків є досить поширеним явищем серед P. aeruginosa. Головним механізмом розвитку нечутливості є дерепресія продукції хромосомних ß-лактамаз класу С. Мутації, що призводять до цього, виникають спонтанно, незалежно від впливу антибіотиків. 
Формування стійкості P. aeruginosa до карбапенемів відбувається за рахунок втрати одного з поринових білків (або зниження його експресії) внаслідок мутації. Цей механізм більшою мірою характерний для резистентності до іміпенему, ніж меропенему, тимчасом як його транспорт може здійснюватися і через інші поринові білки (крім OprD). Доведено, що штами P. aeruginosa можуть мати одночасно декілька механізмів резистентності до ß-лактамних антибіотиків. 
Наступна група препаратів – фторхінолони; вони здатні проникати через зовнішню мембрану P. aeruginosa, минаючи поринові канали, всередину клітини, де локалізуються мішені їх дії - ферменти топоізомерази. Найбільше клінічне значення має ципрофлоксацин, що має максимальну протипсевдомонадну активність. Фторхінолони виводяться з цитоплазми P. aeruginosa за допомогою систем активного викиду. Крім того, важливим механізмом стійкості до них є також модифікація мішеней дії цих препаратів.
Найбільшу природну активність щодо P. aeruginosa серед аміноглікозидних антибіотиків виявляють тобраміцин, гентаміцин, нетилміцин, сізоміцин та амікацин.
Стійкість P. aeruginosa до аміноглікозидних антибіотиків формується за допомогою трьох механізмів: 1) модифікації ділянки зв'язування рибосом з антибіотиками, 2) зниження транспорту всередину бактеріальної клітини (порушення проникності внутрішньої або зовнішньої мембрани), 3) ферментативна інактивація антибіотиків. Досить часто штами P. aeruginosa можуть продукувати одночасно кілька ферментів.
Отже, проблема лікування синьогнійної опікової інфекції існує і одним зі способів її вирішення є розроблення протоколів емпіричної антибіотикотерапії на основі вивчення етіологічної структури збудників та їх резистентності до антибіотиків на базі кожного великого стаціонару з метою аналізу та прогнозування нозокоміальних ускладнень, створення ефективної системи профілактичних та протиепідемічних заходів у кожному ЛПЗ.
